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TRAITEMENT    DES  GASTRO-ENTÉRITES 
AIGUËS  ET   CHRONIQUES   CHEZ  LES  ENFANTS 

PAR    LE    BABEURRE 
Par  le  D'  ËUe  DECHERF, 

Médecin  de  la  SauTegarde  des  NourriisoDS  de  Tourcoing. 

I.  —  Introduction  et  Bibliographie. 

Lors  de  la  récente  épidémie  de  gastro-entérite  aiguë  qui  a 
sévi  avec  tant  d'intensité  à  Tourcoing  et  dans  tout  le  Nord  de 
la  France,  nous  avons  remarqué  que,  malgré  la  diète  hydrique 
imposée  dès  le  début  de  la  maladie,  les  accidents  d'intoxi- 
cation, au  lieu  de  diminuer  d'intensité,  allaient  souvent  en 
s  aggravant.  Que  de  fois  n'avons-nous  pas  assisté,  impuis- 
sant et  malgré  tous  nos  efforts,  à  un  dénoûment  fatal  ! 

Pendant  les  trois  mois  de  juillet,  août  et  septembre  1904,  il 
est  mort  à  Tourcoing,  ville  de  8000Ô  habitants,  103  enfants  de 
zéro  à  un  an  de  gastro-entérite,  se  ropartissant  ainsi  : 

En  juillet  de  0  à  1  an  il  est  mort  en  tout  36  enfants. 

En      —  de  0  à  1  an         —  par  gastroenlérite  10       — 

En  août  de  0  &  1  an         —  en  tout  82       ~ 

En    —  de  0  à  1  an         —  par  gastro-entérite  69       — 

En  septembre  de  0  à  1  an         —  en  tout  3'.)       — 

En         —         de  0  à  I  an         —  par  gastro-entérite  24       — 
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Or,  à  Tourcoing,  on  enregistre  en  moyenne  chaque  année 
1  800  à  2000  naissances;  il  est  donc  mort  par  gastro-entérije, 
durant  ces  trois  mois,  environ  5,42  p.  100  des  naissances  de 
toute  une  année.  On  était  frappé  aussi  de  voir  combien  la 
diète  hydrique  avait  eu  peu  d'action  chez  les  survivants,  alors 
qu'elle  avait  donné  des  résultats  si  remarquables  dans  les 
épidémies  précédentes. 

En  voici  un  exemple  typique.  Nous  donnions  des  soins 
depuis  cinq  semaines  à  un  enfant  de  quatre  mois,  atteint  de 
gastro-entérite  aiguë  (Obs.  IX)  :  il  prenait  de  Teau  bouillie 
légèrement  sucrée  ;  on  lui  faisait  chaque  jour  de  grands  lavages 
d'intestin  ;  on  avait  essayé  aussi  le  bismuth;  malgré  tout  cela, 
la  diarrhée  persistait  comme  au  premier  jour.  L'enfant  dépé- 
rissait à  vue  d'œil.  Les  parents  s'inquiétaient.  Voyant  les  cas 
de  ce  genre  se  multiplier,  nous  avons  essayé  le  babeurre 
d'abord  chez  quelques  enfants  atteints  de  gastro-entérite,  et 
quel  ne  fut  pas  notre  étonnement  de  voir  nos  tentatives  cou- 
ronnées d'un  plein  succès.  Ainsi  l'enfant  dont  il  est  question 
plus  haut  fut  guéri  en  six  jours  et  reprit  très  vite  ses  forces. 
Et  pourtant  il  avait  de  la  diarrhée  jaune  verdâtre  depuis 
cinq  semaines,  malgré  la  diète  hydrique,  et  était  soigné  par 
des  parents  très  intelligents. 

Encouragé  par  ces  premiers  résultats,  nous  résolûmes 
d'employer  le  même  traitement  chez  tous  nos  autres  petits 
malades,  très  nombreux  à  cette  époque,  et  qui  ne  retiraient 
aucun  bénélîce  de  la  diète  hydrique.  A  tous  ces  enfants, 
fébriles  ou  non,  atteints  soit  de  gastro-entérite  aiguë  plus  ou 
moins  grave,  soit  môme  de  choléra  infantile  bien  caractérisé 
(Obs.  1,  H  et  III),  soit  de  gastro-entérite  chronique,-  nous 
avons  ordonné  le  babeurre.  Grâce  à  ce  traitement,  nous  avons 
obtenu  des  résultats  bien  supérieurs  à  ceux  que  nous  avaient 
donnés  les  autres  méthodes  de  traitement  pendant  les  épi- 
démies précédentes.  Et  nous  ne  croyons  pas  imprudent  d'avan- 
cer que  le  babeurre  frais,  sans  falsifications,  doit  être  considéré 
comme  un  spécifique  dans  le  traitement  des  gastro-entérites 
aiguës  et  chroniques  des  enfants.  Nous  avons  essayé  le  môme 
traitement  dans  trois  cas  d'entéro-colite  muco-membraneuse 
chez  l'adulte  pendant  une  crise  aiguë,  et  nous  avons  été 
surpris  des  excellents  résultats  obtenus  dans  ces  trois  cas. 

Dans  la  plupart  des  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer 
cette  année,  la  maladie  a  débuté  par  une  diarrhée  parfois 
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verte  d'emblée,  le  plus  souvent  jaunâtre,  glaireuse,  grume- 
leuse et  fétide;  puis  les  selles  devenaient  très  rapidement 
vertes,  pour  aboutir  en  très  peu  de  temps  aux  selles  tout  à  fait 
liquides,  en  jet,  du  choléra  infantile.  Les  enfants  éprouvaient 
aussi  de  violentes  douleurs  abdominales  caractérisées,  môme 
chez  les  moins  gravement  atteints,  par  des  cris  plaintifs 
fréquemment  répétés.  En  môme  temps,  les  phénomènes 
généraux  d'intoxication  apparaissaient  dès  le  début  de  la 
maladie,  occasionnaient  souvent  des  poussées  fébriles  et 
donnaient  à  Fenfant  le  faciès  si  caractéristique  de  la  gastro- 
entérite aiguë. 

Cette  méthode  de  traitement  n'est  pas  neuve;  depuis  de 
longues  années  déjà,  certains  médecins  hollandais  en  avaient 
fait  le  sujet  de  leurs  études  ;  les  travaux  de  Ballot,  en  1865,  et 
de  De  Jager,  en  1895,  témoignent  de  ce  fait. 

En  1900,  Hou  wing  fait  paraître  une  monographie  sur  ce  sujet. 
Vers  1900  aussi,  le  babeurre  commence  à  être  expérimenté  par 
les  médecins  allemands:  Soltmann,  Heubner,  Schlossmann 
en  obtiennent  d'excellents  résultats  dans  le  traitement  des 
affections  gastro-intestinales  chroniques. 

En  janvier  1902,  Teixeira  de  Mattos  (1),  de  Rotterdam,  relate 
dans  une  brochure  très  intéressante  le  résultat  de  ses  obser- 
vations. Déjà,  en  1900,  au  Congrès  d'Aix-la-Chapelle,  il  avait 
signalé  les  excellents  eifets  de  l'alimentation  par  le  babeurre 
chez  les  enfants  dyspeptiques  et  atrophiques.  Depuis  sept  ans, 
il  tlonne  le  babeurre  aux  enfants  dyspeptiques  qu'il  observe, 
et  il  en  obtient  des  résultats  remarquables.  Il  a  étudié  tout  au 
long  dans  son  travail  les  indications  du  babeurre,  la  manière 
de  l'employer,  les  résultats  obtenus;  il  a  fait  de  nombreuses  et 
et  intéressantes  analyses  des  matières  fécales  et  des  urines 
d'enfants  soignés  au  babeurre  ;  enfin  il  a  recherché  la  cause 
de  l'efficacité  de  ce  traitement  dans  la  gastro- entérite. 

Salge  et  Caro,  en  1902,  font  paraître  chacun  un  ouvrage 
indiquant  les  bons  résultats  obtenus  par  le  babeurre  dans  la 
clinique  de  Heubner  et  dans  le  service  de  Baginsky. 

En  février  1903,  le  D'  Jacobson  (2),  de  Bucarest,  étudie  lon- 
guement la  question  et  relate  une  observation  très  intéres- 
sante d'un  enfant  dyspeptique  dès  la  naissance  et  guéri  par  le 

(1)  Teixbira  de  Mattos,  Le  lait  de  beurre  dans  C alimentation  des  nourrissons, 

(2)  Jacobson,  De  ralimenlation  des  nourrissons  sains  et  dyspeptiques  avec  le 
babeuxre  \^Arcli»  de  médecine  des  Enfants,  fémer  190.3). 
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babeurre.  En  juillet  1903,  le  D'  Arraga  (1),  de  Buenos-Ayres 
et,  en  février  1904,  le  D'  Gardamatis  (2),  d'Athènes,  obtiennent 
aussi  d'excellents  résultats  avec  le  babeurre,  surtout  dans  les 
gastro- entérites  chroniques. 

Le  D'  de  Sagher  (3),  de  Liège,  fait  une  communication  à  la 
Société  médico-chirurgicale  de  Liège  sur  un  cas  d'atrophie 
infantile  traité  avec  succès  par  le  babeurre.  Depuis  ce  premier 
essai,  il  a  employé  maintes  fois  le  babeurre,  nous  a-t-il  écrite 
et  n'a  eu  qu'à  se  louer  des  résultats  obtenus. 

En  août  1904,  le  D*"  Graanboom  (4),  d'Amsterdam,  publie  le 
résultat  des  observations  qu'il  a  faites  avec  le  babeurre  con- 
densé chez  les  enfants  atrophiques,  dyspeptiques  et  rachi- 
tiques.  Pour  éviter  les  accidents  observés  avec  le  babeurre 
préparé  industriellement,  et  dont  la  fraîcheur  laisse  souvent 
à  désirer,  il  a  pasteurisé  et  condensé  ce  produit,  et  il  a  pu  le 
conserver  ainsi  assez  longtemps.  Il  en  a  obtenu  d'excellents 
résultats,  sans  avoir  à  déplorer  les  ennuis  occasionnés  par- 
fois avec  un  babeurre  un  peu  vieux. 

Nous-même  (5),  au  récent  Congrès  de  médecine  de  Paris, 
avons  fait  une  communication  sur  l'emploi  du  babeurre  dans 
le  traitement  des  gastro-entérites  aiguës  et  chroniques 
infantiles.  Malgré  toutes  nos  recherches  bibliographiques,  nous 
n'avons  trouvé  trace  nulle  part  de  l'emploi  du  babeurre  en 
France  dans  les  affections  gastro-intestinales  des  enfants. 

A  l'étranger,  Caro  seul  a  employé  le  babeurre  dans  les  enté- 
rites aiguës;  nous  croyons  que  ce  mode  de  traitement  n'a  pas 
été  employé  avant  nous  dans  le  choléra  infantile. 

Nous  avons  fait  partager  nos  idées  à  notre  confrère  et  ami^ 
le  D'  Flouquet,  de  Malo-les-Bains;  nous  avons  employé  le 
babeurre  chez  deux  enfants  que  nous  avons  vus  ensemble; 
l'excellent  résultat  obtenu  après  Téchcc  de  la  diète  hydrique 
l'a  fait  persévérer  dans  cette  voie,  et,  à  son  tour,. il  a  employé 
le  babeurre  chez  ses  petits  malades  atteints  de  gastro-entérite. 

(1)  Arraoa,  Lait  de  beurre  (babeurre)  {Arch,  de  médecine  des  Enfants^ 
juillet  1903). 

(21  Gardamatis,  Alimentation  de  Tenfaut  du  premier  âge  et  particulièrement 
de  l'enfant  atteint  d'une  affection  gastro-entérique  par  le  babeurre  {Arch.  de 
médecine  des  Enfants^  février  1H04). 

(3)  De  Sagher,  Un  cas  d*atrophie  infantile  traité  par  le  babeurre^  février  1904. 

(4)  Graanboom,  Le  babeurre  condensé  dans  Talimentation  du  nourrisson 
{Revue  d'hyg.  et  de  mé>L  infantiles  y  ^i  Annales  de  la  polyclinique,  H.  db  Rothschild, 
septembre  1904). 

(5)  Dbcherf,  Traitement  des  gastro-entérites  aiguës  et  chroniques  chez  les 
enfants  par  le  babeurre  {Congrès  demédecine,  séance  du  26  octobre  1904). 
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Nous  lui  devons  plusieurs  observations  très  intéressantes,  et 
nous  sommes  heureux  de  lui  en  exprimer  ici  tous  nos  remer- 
ciments. 

11.  —  Composition  du  babeurre. 

Le  babeurre,  ou  lait  de  beurre,  ou  lait  battu,  est  le  résidu  du 
barattage  de  la  crème  ou  du  lait  aigris  après  que  le  beurre 
a  été  recueilli.  Dans  toutes  les  fermes  des  environs  de  Tour- 
coing, on  ne  trouve  que  du  babeurre  préparé  avec  de  la  crème 
légèrement  aigrie;  on  peut  aussi  le  préparer  facilement  à 
domicile  avec  du  lait  aigri;  sa  composition  serait  presque 
identique  au  précédent. 

On  conçoit  ainsi  combien  ce  résidu  est  variable  dans  sa 
«composition chimique  et  aussi  dans  sa  flore  bactérienne.  D'une 
ferme  à  l'autre,  on  trouve  des  différences  ducs  à  la  nourriture 
<les  vaches,  à  leur  race,  à  la  façon  débattre  la  crème,  enfin  et 
surtout  à  la  manière  dont  le  babeurre  est  préparé.  Bien  des  fer- 
miers, eneffet,  ignorant  les  règles  les  plus  élémentaires  de  Tasep- 
sieetmômedelapropre  té,  manipulentle  babeurre  avecdesmains 
plus  ou  moins  souillées  et  ne  se  font  pas  faute  de  l'additionner 
d'eau,  qu'ils  ne  prennent  pas  la  peine  de  faire  bouillir.  Dans  ces 
conditions,  on  comprend  aisément  que  deux  échantillons  de 
babeurre  analysés  soient  très  différents  tant  dans  leur  compo- 
sition chimique  que  dans  leur  analyse  bactériologique.  Et  néan- 
moins il  est  curieux  d'observer  qu'en  pratique  on  obtient  les 
mêmes  résultats  avec  des  babeurres  de  provenance  différente. 

11  y  faut  pourtant  une  condition  essentielle  :  le  babeurre 
doit  être  pris  bien  frais.  Si  l'enfant  atteint  de  gastro-entérite, 
même  en  voie  de  guérison,  prend  du  babeurre  vieux  de 
quelques  jours,  c'est-à-dire  dont  la  fermentation  est  très 
avancée,  les  résultats  obtenus  sont  tout  différents,  la  diarrhée 
reprend  de  plus  belle,  et  l'état  général  s'aggrave  :  nous  avons 
observé  plusieurs  faits  de  ce  genre  (Obs.  11  et  VllI). 

Plusieurs  fois  par  semaine,  de  nombreux  marchands 
vendent  du  babeurre  dans  les  rues  de  Tourcoing,  colportant 
ce  liquide  dans  de  grands  récipients.  Or,  maintes  fois,  nous 
avons  vu  des  enfants  en  voie  de  guérison,  grâce  au  babeurre, 
être  brusquement  repris  de  diarrhée  grave  ;  en  interrogeant 
les  parents,  nous  apprenions  qu'aucune  faute  n'avait  été 
commise  dans  l'alimentation,  mais  qu'on  avait  acheté  le 
babeurre  à  un  marchand  au  lieu  de  le  prendre  à  une  ferme. 
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Ces  marchands  revendent  bien  souvent  du  babeurre  vieux  de 
deux  ou  trois  jours  ;  il  en  résulte  une  décomposition  de  ce 
produit,  qui  peut  être  la  cause  d'accidents  très  graves. 

11  serait  donc  de  toute  nécessité  de  se  procurer  le  babeurre 
chez  un  producteur  sérieux,  qui  fournirait  un  produit  tout  à 
fait  pur  et  dont  la  manipulation  serait  faite  dans  les  conditions 
de  propreté  qu'on  est  en  droit  d'exiger  pour  un  agent  théra- 
peutique aussi  précieux.  Userait  même  préférable  de  préparer 
son  babeurre  soi-même  à  domicile,  en  raison  des  difficultés 
de  trouver  toutes  ces  conditions  réunies.  Il  suffit  pour  cela 
de  laisser  aigrir  le  lait  vingt-quatre  heures  à  la  température 
de  la  chambre  en  hiver,  18  à  20°  C.  ;  à  la  cave  en  été,  dans  un 
vase  couvert  et  tout  à  fait  propre.  Le  lait  s'épaissit,  et  on  peut 
faire  le  beurre  au  bout  de  vingt-quatre  heures  au  moyen 
d'une  baratte  quelconque. 

Dorénavant,  nous  ne  donnerons  plus  aux  enfants  atteitits 
de  gastro-entérite  que  du  babeurre  préparé  de  cette  façon  ; 
nous  éviterons  ainsi  quelques  accidents  très  désagréables. 

Dans  les  grands  centres  comme  Paris,  où  il  serait  presque 
impossible  d'obtenir  du  babeurre  frais  provenant  directement 
du  barattage  de  la  crème,  nous  conseillons  vivement  cette 
façon  de  faire,  en  temps  d'épidémie  ;  avec  du  lait  aigri,  il  sera 
toujours  facile  d'avoir  du  babeurre  bien  frais. 

Nous  disions  plus  haut  que  la  composition  chimique  du 
babeurre  variait  avec  chaque  ferme;  elle  peut  varier  aussi  avec 
des  échantillons  prélevés  dans  la  même  ferme  à  des  jours 
différents.  Aussi  serait-il  bien  difficile  de  formuler  une  com- 
position chimique  moyenne  du  babeurre. 

Les  deux  analyses  suivantes,  faites  par  MM.  Delanghe  frères, 
pharmaciens  chimistes  à  Roubaix,  avec  des  échantillons  pro- 
venant de  deux  fermes  différentes,  indiquent  clairement  cette 
grande  variabilité  dans  la  composition  chimique  du  babeurre. 


Densité 
du  babeurre 

si.- 

1018 

Extrait  sec 

de  babeurre 

par  litre. 

•fiS-S 
36,1 

Caséine  et 
albuminoïdes. 

• 

1 

19,4 
22,2 

• 

« 

s 

4,1 
6,7 

Acide 
lactique. 

•o  S 
«  e 

5,6 

Acide 

phosphorique 

toUl. 

• 

t 
2 

0,47 
0,52 

!•' babeurre. 

1  0T2 

68,6 

37,7 
35 

0,78 

1,94 
2,04 

2«  babeurre. 

1023 

1019 

70,8 

38 
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Dans  ces  deux  échantillons,  on  a  décelé,  par  la  réaction  de 
riodoforme,  la  présence  de  traces  d'alcool,  douze  heures  seu- 
lement après  la  préparation  du  babeurre,  qui  était  donc  frais; 
on  n'a  pas  trouvé  trace  d'acide  acétique  ni  d'acide  succinique 
dans  le  babeurre  frais. 

Si  on  veut  bien  jeter  les  yeux  Siur  ces  deux  analyses,  on 
constatera  que  le  babeurre  est  un  aliment  dont  les  qualités 
nutritives  ne  sont  pas  à  négliger.  Il  contient  une  assez  forte 
proportion  de  matières  grasses,  presque  toutes  les  matières 
albuminoïdes  du  lait  frais,  une  assez  grande  quantité  de 
lactose  et  enfin  des  quantités  notables  de  sels,  en  particulier 
des  phosphates  et  des  chlorures. 

On  comprend  ainsi  qu'on  puisse  observer  de  fortes  augmen- 
tations de  poids  chez  les  enfants  nourris  au  babeurre,  soit 
dans  la  convalescence  des  gastro-entérites  aiguës,  soit  dans 
le  cours  des  gastro-entérites  chroniques.  Il  est  vrai  de  dire 
que  nous  ajoutons  au  babeurre  cuit,  d'après  le  conseil  de 
Teixeira  de  Mattos,  une  cuillerée  à  soupe  de  farine  de  froment 
et  75  grammes  de  sucre  de  betterave  par  litre  de  babeurre; sa 
valeur  nutritive  en  est  d'autant  augmentée. 

MM.  Delanghe  frères  ont  bien  voulu  rechercher  le  degré 
d  acidité  du  babeurre  à  divers  moments  de  la  journée,  et  même 
pendant  plusieurs  jours.  Le  premier  babeurre  contenait,  on  Ta 
vu  plus  haut,  0",78  d'acide  lactique  par  litre. 

Acidité  p.  100  du  babeurre. 

t  1^'jour Oï^804  NaOH 

l^rbabeurre {  2«  jour Off',362  NaOH 

I  3»  jour 0»',4?5  NaOH 

riTionr         ^"™><*> 08',280NaOH 

il    jour. . . .  ^  ^^.^  g  jj 0«',304  NaOH 

«!«  »>-iv.«..,o  ]  oe  i«M..         S  Oï^^iû  8  h 0»^32O  NaOH 

^**'**^""* ^••'^"'^••••1  soir  8  h 0«',348NaOH 

f  ic  <A..r         \  ™^*^°  8  ^ 0»^400  NaOH 

1^    jour....  ^^^j^g  jj Og',480  NaOH 

L'acidité  du  babeurre,  on  le  voit  par  ce  tableau,  augmente 
de  plus  en  plus  à  mesure  qu'il  vieillit. 

Grâce  à  l'extrême  obligeance  de  M.  le  D'  Calmette,  directeur 
deTInstitut  Pasteur  de  Lille,  nous  avons  pu  connaître  la  flore 
bactérienne  d'un  échantillon  de  babeurre.  Il  serait  bien 
téméraire  d'en  tirer  des  conclusions  pratiques;  la  composition 
bactériologique  de  diff'érents  échantillons  de  babeurre  cause- 
rait  des  surprises  beaucoup    plus  grandes  encore  que  les 
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analyses  chimiques.  La  constatation  la  plus  intéressante  est 
la  présence  du  Bacterium  Coli  ;  ce  microbe  provient  certaine- 
ment d'une  addition  d'eau  non  bouillie  de  la  part  du  fermier. 
Il  est  donc  de  la  plus  haute  importance  de  donner  aux 
enfants  du  babeurre  cuit  et  de  le  préparer  soi-même  comme 
nous  le  disions  plus  haut. 

Analyse  bactériologique  du  babeurre  faite  à  f  Institut  Pasteur 

de  Lille. 

Le  lait  a  été  ensemencé  une  heure  après,  dans  différents 
milieux  de  culture  (gélatine  en  plaques,  gélose  en  plaques, 
gélose  au  moût  de  bière  sucré),  en  vue  d'effectuer  la  numé- 
ration des  niicrobes  et  la  séparation  des  espèces. 

La  numération  des  germes  développés  sur  gélatine  et  sur 
gélose  a  été  faite  les  troisième,  septième  et  douzième  jours  ; 
elle  a  fourni  les  résultats  suivants  : 

400  000  colonies  de  germes  aérobies  par  centimètre  cube, 
presque  exclusivement  composées  de  microbes  en  bâtonnets, 
appartenant  au  groupe  des  ferments  lactiques  ; 

50  000  colonies  d'Oïdium  lactis; 

250  000  colonies  de  levures,  dont  quelques-unes,  isolées  et 
étudiées  à  part,  étaient  des  levures  de  lactose  ; 

600  colonies  de  fiac/mwm  Co/t  caractérisé  par  ses  réactions. 

Le  lait  ne  renfermait  pas  beaucoup  d'espèces  différentes 
de  microbes.  On  a  pu  isoler  seulement,  en  dehors  des  espèces 
précédentes,  un  petit  bacille  jaune,  probablement  le  Racillus 
Xanthinus,  dont  il  existait  environ  40  colonies  par  centimètre 
cube. 

III.  —  Préparation  du  babeurre. 

Le  babeurre  a  été  donné  cru  par  certains  auteurs  ;  actuelle- 
ment tous  les  médecins  le  donnent  cuit. 

Il  suffit  de  diluer  une  cuillerée  à  bouche  de  farine  de  fro- 
ment par  litre  de  babeurre  ;  on  fait  bouillir  lentement  dans 
une  casserole  émaillée  ou  en  porcelaine,  en  ayant  soin  d'agiter 
sans  cesse  pour  éviter  que  la  caséine  ne  se  prenne  en  gros 
grumeaux.  L'addition  de  farine  a  d'ailleurs  pour  effet,  en  dehors 
de  ses  propriétés  nutritives,  de  lier  le  babeurre  et  d'empêcher 
les  gros  grumeaux  de  caséine  de  se  produire. 
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Nous  avons  l'habitude  de  laisser  bouillir  le  babeurre  quel- 
ques minutes,  sachant  combien  ce  liquide  est  souillé  dans  sa 
manipulation.  Après  Fébullition,  on  ajoute  environ  73  grammes 
<ie  sucre  de  betterave  ;  Taliment  peut  être  ainsi  donné  à 
Tenfant. 

Au  repos,  le  babeurre  cuit  se  sépare  en  deux  couches  :  Tinfé- 
rieure,  blanc  jaunâtre,  formée  de  caséine  coagulée  ;  Tautre 
superficielle,  aqueuse,  est  le  sérum  du  lait,  le  petit-lait. 


IV.   —  Administration  du  babeurre. 

Ce  liquide  peut  être  donné,  comme  le  lait,  soit  au  biberon,  — 
-et  alors  il  faut  avoir  soin  que  les  ouvertures  des  tétines  soient 
assez  grandes  pour  laisser  passer  les  grumeaux  de  caséine,  — 
soit  à  la  cuiller,  soit  à  la  tasse. 

Chez  les  enfants  atteints  de  gastro-entérite  aiguë  ou  chro- 
nique, il  convient  d'observer  les  mêmes  règles  que  pour 
l'administration  du  lait,  c'est-à-dire  donner  un  biberon  de 
babeurre  toutes  les  trois  heures,  aux  mêmes  doses  que  le  lait. 

Au  début,  nous  donnions  le  babeurre  par  cuillerées  à  bouche 
toutes  les  dix  minutes;  cette  manière  de  faire  donne  parfois  de 
bons  résultats  chez  les  tout  jeunes  enfants.  Au  début  du  trai- 
tement, la^méthode  des  doses  fractionnées  et  souvent  répétées 
permet  à  ces  enfants  de  s*accoutumer  plus  facilement  à  ce 
nouveau  genre  d'alimentation. 

Nons  avons  observé  qu'aux  enfants  plus  âgés  il  est  préfé- 
rable de  donner  un  biberon  toutes  les  trois  heures;  ils 
peuvent  ainsi  se  reposer  entre  les  biberons.  Il  est  rare  de  voir 
un  enfant,  au  début  du  traitement,  refuser  le  babeurre  ;  avec 
un  peu  de  patience,  en  espaçant  les  repas,  ou  en  donnant  un 
peu  d'eau  bouillie  sucrée  la  nuit,  les  parents  arriveront  tou- 
jours à  vaincre  la  répugnance  de  l'enfant,  s'il  s'en  produit. 

Nous  avons  vu  (Obs.  V)  des  enfants  refuser  le  babeurre  dans 
le  cours,  ou  plutôt  à  la  fin  du  traitement.  Dans  ces  cas,  Tentant 
éprouve,  en  général,  un  véritable  dégoût;  il  faut  alors  le 
mettre  à  la  diète  hydrique  ;  l'eau  bouillie  achève  la  guérison 
■de  l'enfant,  qui  se  remet  très  vite,  alors  que  ce  traitement 
n'agissait  pas  au  début  de  la  maladie.  > 

Bien  des  enfants  vomissent  les  premiers  jours,  après  avoir 
pris  du  babeurre;  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'en  préoccuper;  l'es- 


10  ÉLIE   DECHERF 

tomac  de  l'enfant  s'habitue  peu  à  peu  à  cet  aliment  acide,  et 
il  finit  par  le  tolérer  très  facilement. 

Les  enfants  en  supportent  môme  souvent  sans  accidents  des 
doses  très  fortes;  la  suralimentation  n'est  guère  à  redouter  ici  ; 
Ballot  le  donnait  à  discrétion.  Néanmoins,  il  est  préférable  de 
faire  prendre  aux  enfants  des  doses  de  babeurre  équivalentes 
aux  quantités  de  lait  qu'on  donne  en  général  à  leur  âge. 

Pourtant,  chez  des  enfants  au-dessus  d'un  an,  souffrant  de 
gastro-entérite  chronique,  nous  nous  sommes  vu  souvent 
obligé  d'augmenter  les  doses  et  d'en  donner  2  à  3  litres  ;  ces 
enfants  étaient  devenus  tr^s  voraces  par  le  fait  de  leur 
maladie.  Ils  supportent  en  général  très  bien  ces  doses  élevées 
de  babeurre,  n'ont  guère  de.vomissements,  et  leurs  selles  sont 
très  belles. 

Il  est  indispensable  de  donner  le  babeurre  seul  au  début  du 
traitement  ;  dans  un  cas  (Obs.  XXVIII)  de  gastro-entérite 
chronique  datant  de  un  an,  nous  avions  donné  du  pain  bouilli 
dans  le  babeurre  ;  chez  cet  enfant  de  dix-sept  mois,  la  diarrhée 
continua  jusqu'au  jour  où  il  prit  le  babeurre  seul. 

Au  début  de  nos  essais,  chez  les  enfants  atteints  de  gas- 
tro-entérite aiguë,  en  particulier  dans  les  cas  graves,  nous 
associions  au  babeurre  de  grands  lavages  d'intestin  répétés  plu- 
sieurs fois  par  jour.  Dans  les  cas  moins  gravés,  nous  prescri- 
vions certains  médicaments  usités  en  pareil  cas  :  -soit  le  calo- 
mel  à  dose  fractionnée,  soit  le  tannigène,  le  benzo-naphtol,  le 
bismuth,  soit  l'eau  de  chaux.  Devant  l'inefficacité  complète  de 
tous  ces  moyens  thérapeutiques,  nous  les  avons  complètement 
délaissés,  et  à  tous  les  enfants  atteints  de  gastro-entérite,  soit 
aiguë,  soit  chronique,  nous  nous  sommes  contenté  de  donner 
uniquement  le  babeurre. 

L'administration  de  ce  précieux  aliment  est  donc  des  plus 
simples;  grâce  à  lui,  on  peutsupprimer,  dans  les  cas  de  gastro- 
entérite, les  différentes  médications  associées  jusqu'à  ce  jour 
à  la  diète  hydrique.  Nous  ne  parlons  pas,  bien  entendu,  des 
injections  de  sérum  artificiel,  qu'il  est  toujours  indiqué  de  faire 
dans  les  cas  graves  de  choléra  infantile  ;  c'est  là  une  médica- 
tion générale  dans  tous  les  cas  d'intoxication  grave  où  l'orga- 
nisme a  subi  brusquement  une  trop  grande  déperdition  de 
liquide.- Quand  et  comment  doit-on  cesser  le  babeurre? 

En  général,  deux  ou  trois  jours  après  que  l'enfant  a  com- 
mencé à  prendre  le  babeurre,  les  selles  changent  d'aspect  et 
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de  consistance  ;  de  vertes  qu'elles  étaient,  elles  deviennent 
jaunes,  sont  moins  liquides  et  moins  glaireuses  ;  encore  quel- 
ques jours  de  patience,  et  elles  seront  tout  à  fait  moulées.  Il  est 
indispensable  d'attendre  ce  moment  précis  et  de  ne  rien  donner 
à  Tenfant auparavant;  ce  serait  Texposer  aune  rechute  presque 
certaine. 

Au  début,  nous  donnions  pendant  deux  ou  trois  jours  un 
peu  de  babeurre  et  de  lait  coupé  d'eau  à  moitié,  toutes  les 
demi-heures,  en  alternant;  les  jours  suivants,  Tenfant  man- 
geait toutes  les  heures,  puis  toutes  les  deux  heures,  pour 
arriver  à  lui  donner  un  repas  toutes  les  trois  heures,  en  ayant 
soin  d'alterner  toujours  le  babeurre  et  le  lait,  auquel  nous 
ajoutions  chaque  jour  un  peu  moins  d'eau.  Avec  cette  façon 
de  faire,  l'enfant  ne  pouvait  guère  se  reposer  entre  les  repas,  au 
début  du  traitement;  aussi,  actuellement,  donnons-nous  un 
biberon  de  babeurre  et  un  biberon  de  lait  coupé,  toutes  les 
trois  heures,  en  alternant;  nous  diminuons  progressivement 
la  quantité  d'eau  bouillie. 

Nous  avons  pris  Thabitude  de  continuer  îi  donner,  au  moins 
pendant  huit  jours,  un  biberon  de  babeurre  alterné  toutes  les 
trois  heures  avec  un  biberon  de  lait  pur.  Il  est  même  des 
enfants  (Obs.  VI)  chez  lesquels  nous  avons  été  obligé  de  con- 
tinuer ainsi  plusieurs  mois;  dès  qu'on  cessait  le  babeurre,  la 
diarrhée  reprenait. 

Chez  d'autres,  nous  nous  sommes  vu  dans  l'obligation 
d'abandonner  le  lait  (Obs.  IV  et  XXVII)  et  de  leur  faire  prendre, 
au  moment  de  la  guérison,  avec  le  babeurre,  des  soupes  faites 
avec  des  farines  et  de  l'eau,  ainsi  que  des  œufs.  Le  lait  môme 
fortement  coupé  d'eau  faisait  apparaître  en  moins  de  vingt- 
quatre  heures  les  accidents  du  début.  Chez  d  autres  enfin, 
moins  ftgés  que  ces  derniers,  nous  avons  continué  après  la 
guérison  l'usage  exclusif  du  babeurre. 

V.  —  Indications. 

i""  Le  babeurre  dans  le  choléra  infantile,  —  Il  peut  paraître 
téméraire  de  donner  du  babeurre  comme  seul  traitement  à  un 
enfant  atteint  du  choléra  infantile  ;  aussi  n'est-ce  pas  sans 
appréhension  que  nous  l'avons  essayé,  pour  la  première  fois, 
chez  l'enfant  qui  fait  le  sujet  de  l'observation  I.  La  situation 
était  très  grave  et,  malgré  la  diète  hydrique,  l'enfant  dépéris- 
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sait  chaque  jour.  Devant  rinsuccès  du  traitement  classique, 
et  ayant  constaté  les  bons  effets  du  babeurre  dans  des  cas  de 
gastro-entérite  aiguë,  nous  avons  donné  du  babeurre.  Nous 
n'avons  pas  eu  à  le  regretter,  et,  malgré  le  décès  de  Ten- 
fant  D...  Marie  (Obs.  III),  nous  avons  la  ferme  conviction  que 
certains  enfants  morts  de  choléra  infantile  en  juillet  et  en 
août  1904  n'auraient  pas  succombé  à  cette  terrible  maladie 
s'ils  avaient  pu  être  soignés  par  le  babeurre. 

Observation  I.  —  5  août  1904  :  M...  LouUy  cinq  mois  et  demi.  Allaite- 
ment artificiel  mal  réglé.  A  eu  quelques  vomissements  le  30  juillet 
sans  diarrhée.  Le  3  août,  8  à  10  selles  jaunes  par  jour. 

Actuellement  état  général  très  grave,  faciès  abdominal,  amaigrisse- 
ment considérable,  cris  plaintifs,  pas  de  sommeil.  Environ  15  selles 
vertes,  glaireuses,  grumeleuses,  liquides,  fétides,  très  abondantes. 
Traitement  :  Diète  hydrique,  lavages  intestinaux,  enveloppement  des 
Jambes.  —  6  août  :  Môme  état  avec  aggravation  de  l'état  général  ;  enfant 
très  abattu,  refroidissement  des  extrémités.  —  Même  traitement.  — 
8  août  :  Aucune  amélioration.  Babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant  toutes 
les  trois  heures  le  jour;  babeurre  seul  la  nuit.  —  10  août  :  Amélioration 
notable,  3  à  4  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses,  mieux  liées.  —  Etat 
général  meilleur,  moins  de  cris,  Tenfant  dort.  —  13  août  :  2  à  3  selles 
jaune  verdâtre,  glaireuses,  moins  fétides;  état  général  excellent.  —  Ba- 
beurre et  lait  coupé  d'eau  à  moitié  en  alternant  toutes  les  trois  heures. 
—  17  août  :  2  selles  jaune  verdâtre  ;  lait  pur  et  babeurre  le  jour,  babeurre 
seul  la  nuit.  —  22  août  :  Légère  rechute  :  2  selles  grisâtres,  grumeleuses, 
liquides  ;  babeurre  seul.  —  24  août  :  2  selles  jaunes,  dont  une  liquide.  — 
25  août  :  3  selles  bien  liées,  dont  une  verte.  —  Enfant  très  gai.  — 
Babeurre  et  lait  coupé  d'eau  bouillie  à  moitié  toutes  les  trois  heures  en 
alternant  pendant  quelques  jours,  puis  lait  pur  et  babeurre  deux  jours  ; 
puis  lait  pur  seul  sans  babeurre. 

7  septembre.  —  Bechute  ;  prenait  du  lait  pur  depuis  quelques  jours.  — 
10  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses,  fétides,  quelques  vomisse- 
ments; est  très  chagrin,  ne  dort  pas,  crie  beaucoup.  Babeurre  seul  nuit  et 
jour.  —  8  septembre  :  8  à  10  selles  jaune  verdâtre,  ne  dort  pas.  —  9  sep- 
tembre :  6  à  8  selles  jaune  verdâtre;  dans  l'après-midi,  légère  améliora- 
tion; 2  selles  un  peu  liées.  —  10  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes,  un  peu 
glaireuses,  moins  fétides;  état  général  excellent.  —  Du  15  au  28  sep- 
tembre :  2  selles  jaunes  bien  liées.  Prend  environ  2  litres  de  babeurre, 
pas  autre  chose. 

12  octobre.  —  A  eu  un  peu  de  diarrhée  pendant  trois  jours  ;  a  aujour- 
d'hui 2  selles  jaunes  ;  on  continue  le  babeurre  seul. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  dans  le  fait  que,  chez 
cet  enfant  atteint  de  choléra  infantile,  soigné  par  la  diète 
hydrique,  depuis  trois  jours,  Tétat  s'aggravait  de. plus  en 
plus  ;  deux  jours  après  Tadministration  du  babeurre,  Tenfant 
était  transformé,  méconnaissable,  hors  de  danger  et  en  voie 
de  guérison. 
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Il  est  intéressant  aussi  de  signaler  les  rechutes  de  cet 
enfant  à  l'occasion  de  la  reprise  du  lait  ;  le  babeurre  le  remit 
chaque  fois,  et  aujourd'hui  il  ne  prend  plus  de  lait,  le  babeurre 
seul  suffit  à  le  faire  augmenter  de  poids  :  500  grammes  du 
14  au  28  septembre. 

Observation  11.  —  31  août  1904  :  fl...  Georges,  Deux  mois.  Choléra 
infantile.  Faciès  grippé  très  caractéristique,  amaigrissement  extrême  ; 
i^nfant  n*est  plus  qu*un  petit  squelette,  pâleur  de  cire,  refroidissement 
des  extrémités.  Selles  vertes,  grumeleuses,  liquides,  en  jet,  20  à  30 
par  jour.  A  la  diarrhée  verte  depuis  trois  semaines,  8  à  10  selles  glai- 
reuses grumeleuses  par  jour.  Privé  de  sommeil  depuis  cette  époque, 
crie  beaucoup.  Cet  enfant  était  nourri  artificiellement  ;  depuis 
trois  semaines,  on  lui  donnait  des  soupes  chaque  jour.  L*état  choléri- 
forme  a  débuté  brusquement  le  31  août;  la  mère  croit  voir  mourir  son 
enfant.  Traitement  :  une  cuillerée  à  bouche  de  babeurre  toutes  les 
dix  minutes. 

l*""  septembre.  —  Environ  20  selles  jaunes,  liquides,  grumeleuses,  cinq 
à  six  vomissements.  État  général  beaucoup  meilleur,  enfant  très  calme, 
dort  bien.  On  continue  le  babeurre.  —  27  septembre  :  12  selles  liquides 
jaunes,  ne  va  plus  en  jet.  État  général  excellent.  Le  faciès  de  l'enfant 
est  tout  à  fait  changé.  Prend  très  bien  le  babeurre.  —  3  et  4  septembre  : 
12  selles  jaunes  très  peu  abondantes,  moins  liquides.  État  général 
excellent.  Dort  très  bien,  est  calme.  On  continue  le  babeurre.  —  5  sep- 
tembre :  11  selles  jaunes  de  nouveau  liquides,  plus  abondantes,  sans 
glaires  ni  grumeaux;  Tenfant  est  plus  chagrin.  La  mère  a  donné  la  veille 
du  babeurre  qui  n'était  pas  frais  et  qui  avait  été  conservé  vingt-quatre 
heures  sans  être  bouilli.  Babeurre  toutes  les  deux  heures.  —  6  septembre  : 
14  selles  jaunes,  très  liquides  ;  enfant  chagrin,  ne  dort  pas  bien,  crie  beau- 
coup., prend  bien  le  babeurre.  —  7  septembre  :  Même  état.  —  On  remplace 
babeurre  par  diète  hydrique.  —  8  septembre  :  État  général  meilleur,  a 
bien  dormi.  2  selles  jaunes  un  peu  liées.  — 9,  10,  11  septembre  :  2  selles 
jaunes  bien  liées.  État  général  excellent.  Sur  notre  conseil,  Penfant  est 
mis  au  sein  d'une  nourrice  mercenaire,  le  13  septembre,  la  mère  n'ayant 
plus  de  lait.  —  18  septembre  :  Poids  2''»,220.  —  25  septembre  :  Poids 
2i'^,420;  augmentation  200  grammes. 

2  octobre.  —  Poids  2^«,TA0  ;  augmentation  90  granfmes. 

Du  jour  au  lendemain,  Tétat  général  de  cet  enfant  s'est 
amélioré  d'une  façon  surprenante;  à  notre  première  visite, 
le  31  août,  nous  avons  cru  que  nous  ne  le  reverrions 
pas  le  lendemain,  et  notre  surprise  a  été  grande  de  le 
trouver  transformé  le  lendemain,  au  grand  étonnement  des 
parents. 

Le  babeurre  n*a  pas  été  continué  chez  cet  enfant  ;  Tétat, 
quoique  très  satisfaisant,  restait  stationnaire ,  et  la  mère 
ayant  donné  du  babeurre  de  la  veille,  les  selles  étaient  deve- 
venues  plus  nombreuses.  La  diète  hydrique  a  conduit  alors 
cet  enfant  en  quelques  jours  à  la  guérison. 
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Nous  croyons  pouvoir  dire  que  cet  enfant  a  été  sauvé  d'une 
mort  certaine  et  inévitable  grâce  au  babeurre. 

Observation  m.  —  l"' septembre  1904:  D...  Marie,  quatre  mois.  Allaite- 
ment artificiel  depuis  la  naissance,  sou'pes  depuis  un  mois  ;  constipation 
habituelle.  Diarrhée  depuis  le  29  août  :  7  à  8  selles  vertes,  glaireuses, 
grumeleuses,  vomissements  ;  les  30  et  31  août,  l'état  s'aggrave:  20  selles 
environ  par  jour. 

Actuellement,  état  général  très  mauvais,  faciès  grippé,  pâleur,  amai- 
grissement, refroidissement  des  extrémités,  36°,5.  Très  chagrine,  ne  dort 
pas.  SeUes  fréquentes,  très  abondantes,  liquides,  en  jet.  Traitement  par 
babeurre  seul.  —  2  septembre  :  Pas  d'amélioration,  état  général  s'est 
aggravé,  selles  très  nombreuses  en  jet  ;  on  continue  babeurre.  Morte  dans 
la  nuit  du  2  au  3  septembre.  Cette  enfant  a  succombé  au  choléra  infantile 
trente-six  heures  après  le  début  du  traitement;  la  maladie  a  toujours  été 
en  s'aggravant  jusqu'à  la  mort. 

2°  Le  babeun'e  dans  les  gastro-entérites  aiguës,  graves^ 
fébriles,  — Notre  champ  d'observation  était  ici  beaucoup  plus 
vaste;  nous  savions  que  Caro  avait  employé  le  babeurre  dans 
l'entérite  aiguë  et  en  avait  obtenu  d'excellents  résultats  ;  là 
où  la  diète  hydrique  ne  réussissait  pas,  il  n'y  avait  pas  à 
hésiter,  le  babeurre  devait  être  essayé.  Il  fit  merveille,  car 
sur  8  enfants  gravement  atteints  et  dont  quelques-uns  ont  eu 
des  maladies  intercurrentes  (rougeole,  2  cas  ;  pneumonie, 
1  cas),  aucun  n'a  succombé. 

Observation  IV.  —  Gastro-entérite  aiguë  grave  et  rougeole. 

24  juillet  1904  :  D...  Maiie,  quatorze  mois.  Atrophique,  quatre  dents. 
A  un  an  pesait  ô^^k-^eSO.  Allaitement  artificiel  bien  réglé  ;  a  toujours  eu  de 
la  constipation.  15  à  20  selles  jaune  verdàtre,  glaireuses,  striées  de  sang, 
amaigrissement  considérable.  Faciès  abdominal.  Très  chagrine,  crie  beau- 
coup, ne  dort  pas.  Traitement  :  diète  hydrique,  bismuth  et  tannigène, 
acide  lactique. 

30  juillet  :  Même  %tat,  l'enfant  a  beaucoup  maigri,  cesse  de  marcher. 
Babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant,  lavages  d'intestin. 

4  août  :  Selles  moins  fréquentes,  pas  de  sang  ;  la  gaîté  revient,  ne 
maigrit  plus  ;  on  continue  babeurre.  —  8  août  :  2  à  3  selles  jaunes,  va  très 
bien.  Lait  coupé  d'eau  à  moitié;  on  cesse  le  babeurre.  —  14  août  :  Rechute. 
5  à  6  selles  jaunes,  glaireuses.  On  cesse  le  lait,  on  donne  babeurre,  lavages 
d'intestin.  —  15  août  :  Éruption  de  rougeole,  fièvre,  10  selles  jaune  ver- 
dàtre. —  16  août  :  15  à  20  selles  vertes  striées  de  sang,  l'enfant  maigrit 
beaucoup,  est  très  alTaiblie,  pas  d'appétit.  —  17  et  18  août  :  Rougeole  dis- 
paraît. 7  à  8  selles  jaunes,  glaireuses,  peu  abondantes.  —  19  août  :  Amé- 
lioration de  l'état  général;  l'enfant  est  gaie,  s'occupe  de  ce  qui  l'entoure. 
Babeurre  seul,  pas  de  lavages  d'intestin.  —  20  août  :  5  selles  jaunes,  glai- 
reuses. —  21  août  :  10  selles  jaunes,  glaireuses;  état  général  excellent. 
—  22  août  :  3  selles  jaunes  glaireuses,  dort  bien,  tousse  beaucoup.  — 
23,  24,  25  août  :  3  à  4  selles  jaunes,  peu  de  glaires,  un  peu  liées,  état 
général  excellent.  Babeurre  et  lait  coupé  d*eau  bouillie  à  moitié  toutes  les 
trois  heures  en  alternant.  —  Du  25  au  31  août  :  3  à  4  selles  jaunes  bien 
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liées,  un  peu  de  glaires  de  temps  en  temps,  commence  à  grossir.  Même 
traitement  avec  lait  coupé  au  tiers. 

7  septembre  :  2  à  3  selles  jaunes  bien  liées.  Lait  pur  et  babeurre,  un 
œuf  par  jour. 

3  octobre  :  Nouvelle  rechute.  Diarrhée  jaune  fétide,  glaireuse  depuis 
huit  jours  avec  quelques  grumeaux,  5  à  6  selles  ;  est  encore  gaie,  très  pâle; 
Tenfant  ne  prenait  plus  de  babeurre  depuis  plusieurs  jours,  prenait  lait 
pur,  soupes  au  lait  avec  farine  et  pain.  Traitement  :  babeurre  exclusive- 
ment.  —  11  octobre  :  A  refusé  le  babeurre  jusqu'au  7  octobre;  depuis 
lors  elle  le  prend  très  bien.  3  à  4  selles  jaunes  un  peu  glaireuses  parfois, 
sans  odeur,  deviennent  un  peu  liées.  Est  plus  gaie.  On  continue  babeurre. 
Phosphatine  à  Teau,  matin  et  soir.  —  15  octobre  :  3  à  5  selles  jaunes  assez 
bien  liées  pas  très  abondantes,  sans  odeur.  L'enfant  est  gaie,  dort  bien. 
A  fait  4  incisives  et  une  prémolaire  depuis  le  début  de  sa  maladie.  On 
continue  babeurre,  phosphatine,  on  donne  un  œuf  par  jour.  Les  deux 
rechutes  de  cet  enfant  ont  été  occasionnées  par  le  lait,  malgré  toutes  les 
précautions  prises,  surtout  à  la  fm  de  la  maladie,  pour  arriver  à  donner 
lentement  et  progressivement  le  lait  pur. 

Observation  V.  —  Gastro-entérite  aiguë  grave  et  pneumonie. 

7  août  1904  :  D...  Cyrille,  quatre  mois.  Allaitement  artificiel  bien  réglé, 
10  selles  vertes,  glaireuses,  liquides  depuis  deux  jours.  Pas  de  vomisse- 
ments. Faciès  caractéristique.  Très  amaigri.  Traitement  :  diète  hydrique, 
bismuth,  lavages  d'intestin.  —  12  août  :  Amélioration.  2  à  3  selles  jaunes 
encore  glaireuses;  on  donne  un  peu  de  lait  coupé  à  moitié  d'eau  bouillie. 
—  14  août  :  Diarrhée  reprend.  5  'selles  vertes,  glaireuses,  très  abondantes, 
amaigrissement  considérable,  abattement  ;  l'enfant  est  réduit  à  l'état 
.squelettique  ;  ne  veut  plus  prendre  d'eau  bouillie.  —  16  août  :  Même  état. 
Babeurre  et  lavages  d'intestin.  — 18  août  :  Grande  amélioration,  les  selles 
sont  plus  épaisses,  jaunes,  glaireuses,  un  peu  vertes  de  temps  en  temps. 
État  général  meilleur.  —  19  août  :  3  à  4  selles  un  peu  liées,  sans  glaires. 
Prend  1  litre  de  babeurre  par  jour.  —  20  août  :  2  selles  jaunes,  bien  liées, 
un  peu  de  glaires,  39°, 1,  toux,  oppression,  abattement,  état  général 
mauvais,  pneumonie  gauche.  On  continue  babeurre  ;  on  cesse  les  lavages 
d'intestin.  Traitement  de  la  pneumonie.  —  21  août  :  Toux  fréquente, 
oppression,  état  général  grave,  n'a  pas  eu  de  selles.  —  22  août  :  3  selles 
vertes  glaireuses  ;  la  mère  a  donné  de  l'eau  panée.  Enfant  va  mieux, 
tousse  encore,  pas  d'oppression,  37^,9.  On  continue  babeurre.  —  23  août: 
9  selles  jaune  verdâtre,  glaireuses.  —24  août  :  4  selles  jaunes,  glaireuses, 
dont  une  bien  liée,  38°,!.  Enfant  très  chagrin,  crie  beaucoup.  Ulcéra- 
lions  de  la  bouche.  Bal)eurre  et  eau  de  Vais  en  alternant.  —  26  août  : 
]B  à  7  selles  très  glaireuses  ;  très  chagrin,  ne  dort  pas.  —  27  août  :  7  selles 
vertes  glaireuses,  grumeleuses.  Chagrin.  —  28  août  :  Enfant  plus  calme; 
les  ulcérations  de  la  bouche  sont  presque  guéries;  9  à  10  selles  vertes 
glaireuses  ;  ne  veut  plus  prendre  babeurre.  Eau  bouillie.  —  29  août  : 
3  selles  vertes  glaireuses  ;  est  moins  chagrin.  —  30  août  :  8  à  10  selles 
vertes  glaireuses.  État  général  bon.  Diète  hydrique.  —  31  août  :  6  selles 
jaune  verdâtre,  glaireuses. 

1*'  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes,  bien  liées,  pas  glaires.  Etat 
général  excellent.  Diète  hydrique.  —  3  septembre  :  5  selles  jaunes  un 
peu  verdàtres.  -  6  septembre  :  3  selles  jaunes  bien  liées,  va  très  bien. 
On  continue  la  diète  hydrique.  —  7  septembre  :  3  selles  jaunes;  a  eu 
une  selle  glaireuse  pendant  la  nuit;  est  très  chagrin.  —  10  septembre  : 
Va  très  bien  ;  on  continue  diète  hydrique  et  on  donne  un  peu  de  lait 
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coupé  d'eau  bouillie.  —  i  l  septembre  :  6  selles  jaune  verdâlre,  grume- 
leuses, sans  glaires;  enfant  chagrin,  crie  beaucoup,  n'a  pas  dormi.  — 
12  septembre  :  6  selles  verdatres,  grumeleuses  ;  on  continue  diète  hydrique 
avec  un  peu  de  lait  coupé.  —  13  septembre  :  4  selles  jaunes.  Lait  cx>upé 
à  moitié  le  jour  et  eau  bouillie  la  nuit.  —  15  septembre  :  2  selles  jaunes, 
va  mieux;  même  traitement.  —  28  septembre  :  Va  très  bien;  poids, 
4^^,620,  le  3  août  pesait  5^^,270.  Cet  enfant  a  été  très  gravement  atteint  ; 
au  moment  où  il  était  très  affaibli,  il  a  pu  supporter  une  pneumonie. 
A  la  fin  il  ne  veut  plus  prendre  le  babeurre,  et  la  diète  hydrique  achève 
la  guérison. 

Observation  VI.  —  16  août  1904  :  L...  Clémence,  six  mois  et  demi. 
Allaitement  artificiel  bien  réglé,  6  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses 
depuis  quatre  jours.  État  général  mauvais.  L'enfant  crie,  ne  dort  pas. 
Poids  le  1*'  août  :  7*^^,720.  Traitement  eau  bouillie  et  babeurre  en 
alternant,  4  lavages  d'intestin  par  jour.  —  17  août  :  3  selles  vertes  glai- 
reuses. —  18  août  :  3  selles  jaunes,  pas  glaires.  Enfant  très  chagrine, 
abattue,  38<',4.  La  mère  a  donné  du  lait  ordinaire.  Bronchite  légère. 
Babeurre  seul  et  lavages  d'intestin.  —  19  août  :  2  selles  jaunes  liquides, 
glaireuses.  —  20  août  :  2  selles  jaunes  un  peu  liées,  38<^,4  ;  bronchite 
continue.  On  cesse  les  lavages  d'intestin.  —  22  août  :  1  selle  jaune  bien 
liée.  Bronchite  est  guérie.  État  général  excellent,  dort  bien,  36^,6. 
Babeurre  et  lait  coupé  d'eau  à  moitié  toutes  les  demi-heures;  le  lende- 
main, toutes  les  heures;  le  surlendemain,  toutes  les  deux  heures,  en 
diminuant  progressivement  la  quantité  d'eau.  —  24  août  :  Va  très  bien. 
2  selles  jaunes;  poids,  7>'s,700;  diminution,  20  grammes. 

3  septembre  :  Rechute  le  2  septembre  ;  elle  prend  du  lait  pur  depuis 
quatre  jours  ;  7  à  8  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses,  très  liquides, 
fétides.  Très  chagrine,  crie  beaucoup  au  moment  des  selles,  ne  dort  pas. 
Babeurre  seul.  —  7  septembre  :  3  à  4  selles  jaune  verdàtre,  glaireuses, 
grumeleuses.  —  8  septembre  :  Mêmes  selles  ;  enfant  plus  gaie,  dort 
mieux. Poids,  6*^k,650  ;  diminution,  l'^SjOa.  —  9  septembre  :  2  selles  vertes, 
glaireuses,  grumeleuses.  —  10  septembre  :  5  selles  jaune  verdâlre,  glai- 
reuses, grumeleuses,  ne  prend  pas  beaucoup  de  babeurre,  a  pris  le  9  de 
l'eau  bouillie.  —  11  septembre  :  4  selles  jaunes  fétides;  on  continue 
babeurre.  —  12  septembre  :  2  selles  jaunes  fétides,  pas  glaires  ni  gru- 
meaux. —  13  septembre  :  2  selles  jaunes  très  belles,  pas  fétides.  État 
général  excellent.  —  17  septembre  :  Va  très  bien.  Poids,  6'^k,600  ;  diminu- 
tion, 50  grammes.  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié  toutes  les  trois  heures. 
28  septembre  :  2  selles  jaunes  ;  poids,  7''k,470  ;  augmentation,  870  grammes. 
Babeurre  et  lait  pur  toutes  les  trois  heures. 

12  octobre  :  2  selles  jaunes.  Poids,  1^^,100  ;  augmentation,  230  grammes» 
On  continue  babeun^e  et  lait  pur  en  alternant. 

Observation  VU.  —11  août  1904  —  Marie-Thérèse  D...,  dix-sept  mois,  vue 
avec  le  D'  Flouquel,  de  Malo-les-Bains.  Allaitement  artificiel  bien  réglé 
depuis  sa  naissance,  ail  dents.  A  eu  un  peu  de  diarrhée  verte  fétide  le 
15  juillet;  a  été  guérie  en  quelques  jours  par  la  diète  hydrique  et  les 
lavages  d'intestin,  a  des  selles  vertes  glaireuses,  liquides,  fétides  depuis 
le  6  août.  État  général  mauvais,  faciès  grippé  ;  yeux  enfoncés,  fièvre,  pas 
d'appétit.  Traitement  :  diète  hydrique,  calomel  à  doses  fractionnées, 
lavages  d'intestin,  bains  tièdes. 

12  août  :  Même  état,  l'enfant  ne  veut  pas  boire  ;  diète  hydrique,  bismuth, 
acide  lactique.  —  13  août  :  Les  selles  sont  toujours  vertes,  fréquentes, 
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légère  amélioration  de  Tétai  général.  —  14  août  :  Fièvre  intense  39°,8, 
selles  très  vertes  fréquentes,  glaireuses;  refuse  Feau  bouillie.  —  15  août  : 
Babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant  ;  l'enfant  prend  babeurre  avec  avi- 
dité, gaîté  revient.  —  18  août  :  Amélioration  très  notable  de  l'état  général 
et  des  selles  ;  la  diarrhée  continue,  mais  les  selles  sont  jaunes,  moins 
fréquentes,  sans  odeur.  Babeurre  seul  avec  lavages  d'intestin.  —  20  août  : 
i  à  2  selles  jaunes,  très  peu  de  glaires  sans  odeur,  un  peu  liées,  babeurre 
seul,  pas  de  lavages  d'intestin. —  27  août  :  39°,7,  selles  un  peu  liquides. 

—  29  août  :  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié,  1  selle  bien  moulée.  — 
31  août  :  Va  bien  ;  babeurre  et  lait  coupé  au  tiers. 

1"'  septembre  :  2  selles  jaunes  un  peu  plus  liquides.  —  5  septembre  : 
Lait  seul,  on  supprime  le  babeurre;  2  selles  moulées,  a  fait  2  canines. 
Marche  de  nouveau  seule,  ce  qu'elle  ne  faisait  plus  depuis  le  début  de  sa 
maladie.  —  7  septembre  :  Rechute,  6  selles  jaunes  liquides.  —  8  sep- 
tembre :  5  selles  jaunes,  un  peu  liquides  ;  est  gaie;  on  supprime  Je  lait  et 
on  donrte  le  babeurre.  —  9  septembre  :  3  selles  jaunes  assez  liquides.  — 
11  septembre  :  2  à  3  selles  jaunes  bien  liées.  Babeurre.  —  12  septembre: 
5  selles  bien  liées,  parfois  un  peu  liquides.  —  15  septembre  :  3  à  4  selles 
jaune  verdàtre  assez  consistantes;  on  donne  lait  bouilli  et  babeurre.  — 
23  septembre  :  2  à  3  selles  jaune  verdàtre,  un  peu  liquides  de  temps  à 
autre;  refuse  de  prendre  le  lait,  prend  volontiers  le  babeurre.  —  26  sep- 
tembre :  3  selles  jaunes,  liquides,  grumeleuses.  Prend  babeurre,  pain, 
phosphatine,  pas  de  lait.  —  30  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes  un  peu 
liquides.  On  supprime  babeurre  ;  on  donne  lait  cru  provenant  de  vaches 
luberculinées  et  traites  proprement.  Pain. 

8  octobre  :  8  selles  vertes  liquides,  un  peu  fétides.  On  supprime  le  pain. 

—  10  octobre  :  Lait  cru  et  babeurre  en  alternant.  —  12  octobre  :  Selles 
encore  liquides,  jaune  verdàtre  ;  état  général  assez  bon.  Babeurre  seul.  — 
16  octobre  :  État  général  excellent.  Selles  encore  un  peu  liquides,  jaunes. 
Babeurre  seul. 

La  diète  hydrique,  continuée  cinq  jours,  n*a  pas  empoché 
l'aggravation  de  l'entérite  de  cette  enfant;  les  phénomènes 
d'intoxication  prenaient  chez  elle  un  caractère  de  gravité  tout 
particulier.  En  deux  jours,  le  babeurre  a  transformé  ce  bébé. 

Observation  VIU.  —  2  août  1904.  — D...  Simonne,  quinze  mois.  Père 
(ihlisie  fibreuse,  mt»re  bien  portante.  Allaitement  artiliciel  bien  réglé, 
sevrée  depuis  le  5  juillet,  prenait  du  lait,  soupe  au  lait,  un  œuf  par  jour. 
Diarrhée  depuis  dix  jours,  mais  a  augmenté  brusquement  le  matin  du 
2  août,  8  à  10  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses  ;  vomissements, 
douleurs  intestinales  très  violentes  ;  l'enfant  pousse  des  cris  perçants. 
Faciès  abdominal,  pas  de  fièvre.  Diète  hydrique,  grands  lavages  d'in- 
testin. Les  jours  suivants,  la  diarrhée  diminue  un  peu;  il  y  a  moins  de 
glaires  dans  les  selles. 

12  août:  2  à  3  selles  jaunes,  un  peu  glaireuses  et  grumeleuses;  on 
essaye  de  donner  du  lait  coupé  à  moitié  d'eau  bouillie.  —  14  aoûl  : 
Diarrhée  reprend,  6  à  7  selles  vertes,  pas  de  glaires,  amaigrissement,  ne 
sait  plus  marcher,  diète  hydrique.  —  17  août  :  7  selles  jaune  verdàtre, 
glaireuses.  —  18  août  :  6  selles  jaune  verdàtre,  glaireuses,  grumeleuses. 
Très  chagrine,  crie  beaucoup,  ne  dort  pas.  Babeurre  seul,  2  lavages 
d'intestin  par  jour.  —  19  août:  4  à  5  selles  jaune  verdàtre,  pas  glaires. 
L'enfant  est  plus  gaie,  dort  mieux.  Prend  1  litre  babeurre  par  jour.  — 
20,  21,  22  aoûl  :  4  selles  grisâtres  bien  liées  sans  grumeaux.  Etat  général 
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excellent.  —  23  août  :  Rechute,  7  selles  jaunâtres  liquides.  —  24  août  : 
iO  selles  grisâtres  liquides;  très  chagrine,  ne  dort  pas;  la  mère  a  donné 
du  babeurre  de  marchand  ces  jours  derniers.  —  25  août  :  8  selles  gri- 
sâtres liquides,  grumeleuses;  très  chagrine.  —  26  août  :  7  selles  grisâtres; 
enfant  est  plus  calme,  dort  mieux.  —  27  août  :  Prend  difficilement 
babeurre  ;  on  donne  eau  bouillie  sucrée  et  eau  de  V'^als  toutes  les  trois 
heures,  en  alternant.  —  29,  30  et  31  août  :  5  a  6  selles  vertes;  très  cha- 
grine, ne  dort  pas.  Ulcération  du  voile  du  palais.  Babeurre  toutes  les  trois 
heures. 

1*'  septembre  :  4  à  5  selles,  les  unes  vertes,  les  autres  jaunes 
liquides;  très  chagrine,  ne  dort  pas.  —  2  et  3  septembre  :  ;>  selles  jaunes 
avec  quelques  glaires;  est  plus  calme,  a  mieux  dormi.  —  4  septembre: 
5  selles  jaunes  sans  glaires  un  peu  liées.  État  général  excellent.  On  con- 
tinue babeurre.  —  6  septembre  :  Rechute,  10  selles  jaunes  liquides;  très 
chagrine  ;  mère  a  donné  depuis  la  veille  du  babeurre  de  marchand.  — 
8  septembre  :  8  selles  jaunes  ;  est  calme.  —  10  septembre  :  6  selles  jaunes 
bien  liées.  —  12  septembre  :  2  à  3  selles  jaunes  bien  liées;  va  très  bien. 
On  donne  babeurre,  phosphatine  à  l'eau,  biscuits.  —  16  septembre  :  Une 
selle  jaune  dure.  Un  œuf  par  jour.  Pain,  lait  coupé  d'eau  bouillie  à 
moitié,  phosphatine.  —  20  septembre:  2  à  3  selles  bien  liées;  va  très 
bien;  l'enfant  commence  à  grossir;  on  donne  toutes  les  trois  heures 
150  grammes  de  lait  coupé  d'eau  bouillie  au  tiers,  un  œuf,  phosphatine. 

—  27  septembre:  Va  très  bien,  3  belles  selles,  125  grammes  de  lait  avec 
50  grammes  d'eau  bouillie  toutes  les  trois  heures,  2  œufs. 

11  octobre  :  3  selles  jaunes,  moulées,  a  grossi  beaucoup.  Est  très  gaie, 
recommence  à  marcher.  Prend  encore  lait  coupé  d'un  peu  d'eau  bouillie. 

2  œufs,  phosphatine,  pain. 

Observation  IX.  —  Gastro-entérite  subaiguë  très  prolougée,  traitée  cinq 
semaines  par  la  diète  hydrique  sans  succès. 

13  juillet  1904.  —  Emilie  D...,  quatre  mois.  Allaitement  artificiel  bien 
réglé,  6  à  7  selles  jaune  verdâtre,  liquides,  glaireuses,  grumeleuses, 
vomissements.  Traitement  :  diète  hydrique.  —  26  juillet  :  Diarrhée  con- 
tinue, n'a  pris  que  de  l'eau  bouillie  depuis  le  13  juillet;  4  à  5  selles  vertes, 
glaireuses,  grumeleuses  avec  vomissements  :  l'enfant  maigrit  ;  on  continue 
la  diète  hydrique. 

2  août  :  Même  état.  —  7  août  :  Diarrhée  continue,  vomissements  fré- 
quents; l'enfant  crie  beaucoup,  amaigrissement.  On  continue  diète 
hydrique.  Potion  de  Rivière.  —  9  août  :  Vomissements  ont  diminué, 
diarrhée  continue.  —  11  août  :  Pas  de  vomissements,  toujours  diarrhée 
verte,  glaireuse  et  grumeleuse;  diète  hydrique  et  bismuth.  —  13  août  : 
Même  état,  très  chagrine.  —  16  août  :  Même  état.  Diète  hydrique  et 
la\ages  d'intestin.  — 18  août  :  Même  état;  babeurre  et  lavages  d'intestin. 

—  20  et  21  août  :  Prend  très  peu  de  babeurre.  4  à  5  selles  vertes,  quel- 
ques vomissements.  État  général  un  peu  meilleur,  dort  mieux,  est  plus 
gaie.  —  22  août  :  Prend  mieux  le  babeurre  ;  2  selles  jaunes  un  peu  verdàtres, 
très  peu  de  glaires  ;  dort  bien,  s'amuse.  Babeurre  sans  lavages.  —  24  août  : 

3  à  4  selles  jaunes  bien  hées.  —  27  août  :  Va  très  bien.  Babeurre  et  lait 
coupé  à  moitié  d'eau  bouillie  sucrée,  en  alternant  toutes  les  demi-heures. 

—  31  août  :  1  à  2  selles  jaunes  un  peu  grumeleuses;  commence  à  grossir. 
Lait  pur,  on  supprime  le  babeurre. 

3  octobre  :  Va  très  bien,  a  beaucoup  grossi;  2  selles  jaunes  bien  liées; 
a  fait  deux  dents  le  25  septembre.  Prend  toujours  lait  pur. 

Il  est  bien  manifeste  que,  dans  ce  cas,  la  diète  hydrique  n*a 
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donné  aucun  résultat;  cette  enfant  était  bien  soignée  par  des 
parents  intelligents  ;  elle  ne  prit  que  de  Teau  bouillie  pendant 
cinq  semaines,  du  13  juillet  au  18  août  ;  la  diarrhée  était  aussi 
verte,  fréquente  et  abondante  que  le  premier  jour.  En  quatre 
jours,  le  babeurre  a  fait  cesser  la  diarrhée  et  a  changé  Tétat 
général  de  l'enfant.  Tous  les  autres  enfants  de  la  même 
famille  ont  eu  de  la  diarrhée  vers  le  15  août. 

Emile  D...,  dix  ans  :  diarrhée  verte,  liquide,  grumeleuse; 
calomel,  babeurre  et  lait  bouilli.  Guérison  en  trois  jours. 

Gaston  D...,  six  ans  et  demi:  diarrhée  glaireuse,  liquide; 
calomel,  babeurre.  Guérison  en  deux  jours.  Les  deux  autres 
enfants  :  Jeanne,  trois  ans,  et  Marie-Louise,  vingt  et  un  mois, 
avaient  aussi  de  la  diarrhée  ;  il  a  été  impossible  de  leur  faire 
prendre  le  babeurre  ;  la  diarrhée  a  continué  plusieurs  semaines, 
cessant  quelques  jours  pour  revenir  ensuite. 

La  mère  de  ces  enfants  avait  été  soignée  par  nous  quelque 
temps  auparavant  pour  une  crise  grave  et  prolongée  d'cntéro- 
colite  muco-membraneuse  :  c'était  le  premier  accès;  depuis 
lors,  elle  avait  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation, 
avec  de  violentes  douleurs  intestinales.  Nous  lui  avons  fait 
prendre  du  babeurre.  Depuis  lors,  elle  va  régulièrement  à  la 
selle  ;  elle  remarque  encore  de  temps  en  temps  un  peu  de 
gl  lires  dans  les  selles;  elle  éprouve  encore  parfois  quelques 
légères  douleurs  abdominales,  mais  son  état  s'est  beaucoup 
amélioré  ;  elle  n'a  plus  d'alternatives  de  diarrhée  et  de  cons- 
tipation. Revue  le  3  octobre,  elle  n'a  pas  eu  de  diarrhée 
depuis  qu'elle  a  pris  du  babeurre. 

Observation  X.  —  Gastro-entériie  niyuë  et  rougeole. 

20  août  1904.  —  D...  Lucienne,  8  mois.  Allaitement  artificiel  bien 
réglé  ;  l'enfant  prenait  du  lait  stérilisé  ;  on  lui  a  donné  du  lait  pasteurisé  ; 
a  eu  aussitôt  de  la  diarrhée,  qui  dure  depuis  trois  semaines.  Ses  parents 
lui  avaient  donné  de  l'eau  bouillie  et  avaient  constaté  une  légère  amélio- 
ration. Le  14  août,  ils  essayent  de  lui  donner  du  lait  coupé  à  moitié 
d'eau  bouillie;  le  18,  ils  donnent  du  lait  pur,  et  la  diarrhée  reprend: 
h  selles  vertes  glaireuses,  grumeleuses,  avec  des  vomissements.  Enfant 
très  abattue,  chagrine,  pousse  des  cris  plaintifs,  30'\2.  Traitement  :  bains 
à  36«,  babeurre.—  21  août:  8  à  10  selles  vertes,  glaireuses, grumeleuses, 
agn  3  _  22  août  :  12  selles  vertes  et  jaunes,  glaireuses,  grumeleuses,  38°, 9. 
Abattement,  est  très  chagrine,  éruption  de  rougeole,  bains  à  36°  toutes  les 
deux  heures.  Babeurre.  —  23  août  :  39^,6,  rougeole  généralisée  ;  prend 
bien  le  babeurre.  5  selles  jaunes,  un  peu  glaireuses,  peu  abondantes.  — 
25  août  :  5  à  6  selles  vertes  le  24,  jaunes  et  bien  liées  le  25,  quelques 
glaires.  7  biberons  de  175  grammes  de  babeurre.  —  27  août  :  Même  état. 
Babeurre  et  eau  de  Vais.  —  Du  28  au  31  août  :  3  à  4  selles  vertes  glai- 
reuses; babeurre  et  acide  lactique. 


■/"/.;   *v  -lix; 
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3  septembre  :  3  selles  jaunes,  bien  liées,  peu  de  glaires,  état  général 
excellent,  dort  bien,  est  très  gaie;  on  cesse  Tacide  lactique,  babeurre 
seul.  —  15  septembre  :  2  selles  jaunes  moulées,  va  très  bien.  Babeurre  et 
lait  coupé  à  moitié  toutes  les  trois  heures  en  alternant.  —  19  septembre  : 
Commence  à  grossir.  —  29  septembre  :  2  belles  selles  moulées,  grossit 
beaucoup,  2  biberons  de  180  grammes  de  babeurre  et  5  biberons  de 
180  grammes  de  lait  pur. 


Observation  XI.  —  Due  au  D'  Flouquet,  de  Malo-les-Bain5;. 

B...f  trois  mois,  nourri  au  sein  jusqu'à  deux  mois  et  demi,  biberon 
depuis  cette  époque.  Légère  crise  d'entérite  le  20  août  ayant  cédé  au 
traitement  par  la  diète  hydrique,  l'eau  de  Vais  ;  la  crise  a  duré  dix  jours.  Le 
27  septembre,  retour  à  la  normale  ;  le  6,  diarrhée  jaune. 

Le  7,  diarrhée  verte;  le  8,  très  mauvais  état  général;  faciès  grippé, 

yeux  excavés,  cris  continuels  et  alTaiblis,  refroidissement  des  extrémités; 

j*;*  7  selles  vertes  glaireuses  la  veille.  Une  cuillerée  à  soupe  de  babeurre 

toutes  les  dix  minutes.  La  première  «elle  de  l'après-midi  est  moins  verte 
et  rétat  général  s'est  beaucoup  amélioré.  5  selles  dans  la  journée,  dont 
3  vertes  et  2  jaunes,  épaisses,  sans  odeur.  A  eu  un  vomissement.  Le 
sommeil  revient.  Prend  facilement  le  babeurre.  Encore  quelques  cris. 

9  septembre:  Amélioration.  2  selles  jaune  verdàtre,  épaisses;  2  cuil- 
lerées à  soupe  de  babeurre  toutes  les  dix  minutes.  Le  soir,  Tenfant  est 
moins  bien,  il  crie,  refuse  le  babeurre,  ne  dort  pas,  n'urine  pas;  on  donne 
300  grammes  d'eau  de  riz  en  trois  fois  pendant  la  nuit;  un  bain  tiède,  a 
bien  dormi.  —  10  seplembre:  3  selles  jaune  verdàtre  épaisses,  pas  de 
coliques,  babeurre  le  jour,  eau  de  riz  la  nuit.  —  11  septembre  :  2  selles 
un  peu  vertes  la  nuit.  Le  sommeil  est  bon.  État  général  excellent.  LVines 
abondantes.  —  12  septembre  :  2  selles  vertes,  une  jaune;  état  général 
excellent.  —  13  septembre  :  3  selles  jaunes;  l'enfant  crie  quelquefois 
parait  grossir  un  peu.  —  14  septembre:  Une  selle  jaune  liée  le  matin. 
Les  jours  suivants,  l'état  général  et  l'état  local  s'améliorent  ;  l'enfant 
ne  veut  plus  prendre  de  babeurre.  Le  lait  est  rendu  coupé  à  moitié,  puis 
au  tiers,  lentement  et  progressivement. 

Cet  enfant  est  mort  de  méningite  quelque  temps  après  ; 
il  était  guéri  de  son  entérite.  Un  autre  enfant  de  dix-sept  mois 
était  mort  de  méningite  dans  la  même  famille;  il  y  a  indépen- 
dance complète  entre  Tentérite  et  la  maladie  finale. 

Toutes  ces  observations  sont  très  concluantes;  elles  montrent 
Uefficacité  réelle  du  babeurre  dans  les  cas  de  gastro-entérite 
aiguë  grave  ;  en  moins  de  vingt-quatre  heures  après  le  début 
du  traitement,  les  enfants  sont  transformés  et  reviennent  à 
la  vie. 

3*  Le  babeurre  dans  les  gastro-entérites  aiguës  ordinaires, 
—  Dans  toutes  les  gastro-entérites  aiguës  ne  présentant  pas  le 
caractère  de  gravité  des  cas  étudiés  ci-dessus,  nous  avons 
toujours  donné  le  babeurre  à  l'exclusion  de  toute  autre  médi- 
cation. Beaucoup  d'enfants  ont  été  traités  de  cette  façon;  nous 
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n  avons   retenu  que  les  cas  les  plus  intéressants,  réunis  au 
nombre  de  14. 

Observation  Xll.  —  11  août  1904.  —  P...  Jean,  onze  mois. 

Allaitement  artificiel.  Diarrhée  jaune  verdàtre,  glaireuse,  grumeleuse 
depuis  quatre  jours.  A  5  ou  6  selles  liquides,  fétides,  pas  de  vomissements. 
Diète  hydrique,  grands  lavages  d'intestin.  Les  jours  suivants,  la  diarrhée 
continue  moins  abondante  et  moins  fréquente.  2  à  3  selles  vertes, 
liquides,  glaireuses.  L'enfant  maigrit  beaucoup  et  pâlit  ;  il  est  gai,  Tappétit 
est  conservé. 

i8  août  :  2  à  3  selles  vertes  glaireuses;  Tenfant  est  moins  gai.  Babeurre 
seul.  —  19  août  :  2  à  3  selles  vertes,  moins  de  glaires,  prend  2  litres  de 
babeurre  par  jour.  —  20  août  :  Une  selle  jaune  bien  liée.  État  général 
meilleur,  est  plus  gai.  —  22  août  :  Une  belle  selle  bien  liée.  La  mère 
n^ayant  plus  de  babeurre,  donne  du  lait  coupé  d'eau,  et  le  soir  Tenfant  a 
une  selle  jaune  liquide.  Reprend  le  babeurre  le  soir.  —  23  août  :  Une 
belle  selle.  —  25  août  :  Va  bien,  babeurre  et  lait  coupé  à  moitié  d'eau 
bouillie  toutes  les  trois  heures  en  alternant. 

8  septembre.  —  Rechute  depuis  le  30  août  ;  6  à  7  selles  jaunes  grume- 
leuses, liquides,  fétides,  très  abondantes  ;  quelques  vomissements  ;  l'enfant 
prenait  le  lait  pur  depuis  quelques  jours, |des  pommes  de  terre  et  pas  de 
babeun*e.  Il  a  maigri  beaucoup,  est  très  pâle,  chagrin,  dort  mal.  Pas 
d'appétit;  on  donne  babeurre  seul.  —  9  septembre  :  2  selles  jaunes  très 
liquides,  n'a  pas  pris  beaucoup  de  babeurre,  est  encore  chagrin.  —  10  sep- 
tembre :  2  selles  jaunes  liquides,  a  mieux  dormi,  est  plus  gai.  —  12  sep- 
tembre :  1  à  2  selles  jaunes  bien  liées,  est  très  gai,  prend  bien  le  babeurre. 

—  14  septembre  :  3  selles  jaunes  bien  liées.  Babeurre  et  pain.  —  16  sep- 
tembre :  1  selle  jaune  bien  liée,  babeurre  et  phosphatine  à  l'eau.  — 
20  septembre  :  1  selle  dure,  moulée.  Babeurre,  phosphatine,  un  œuf. 

11  octobre  :  1  à  2  selles  jaunes  moulées;  a  grossi  beaucoup.  Babeurre, 
lait  coupé,  soupes  au  lait  avec  farine  et  pain,  un  œuf. 

Observat]o.*<ï  Xlil.  —  D...  Emile,  quinze  mois,  rachi tique,  ne  marche 
pas,  6  dents.  Allaitement  artidciel.  Pesait  1^9,900  le  3  août  1904. 

24  août  :  Diarrhée  depuis  huit  jours.  10  selles  jaune  verdàtre,  glai- 
reuses, grumeleuses,  pas  de  vomissements.  Enfant  très  pâle,  chagrin,  ne 
dort  pas  la  nuit.  Poids  :  7''«f,400,  diminution  de  500  grammes.  Babeurre 
seul.  —  26  août  :  2  selles  jaunes  bien  liées,  pas  glaires  ni  grumeaux  de 
caséine;  est  gai,  dort  mieux.  —  27  août  :  2  selles  jaunes  bien  liées.  Va 
bien.  Babeurre. 

3  septembre  :  2  selles  jaunes;  état  général  excellent.  Babeurre  et  lait 
coupé  d'eau  bouillie  à  moitié  toutes  les  trois  heures  en  alternant.  — 
7  septembre:  Selle  jaune  bien  consistante;  enfant  va  très  bien.  Poids 
7*'s,900;  augmentation  de  500  grammes.  Babeurre  et  lait  coupé  au  tiers. 

—  11  septembre  :  Rechute.  L'enfant  prenait  lait  pur  sans  babeurre  depuis 
la  veille.  5  à  6  selles  jaunes,  fétides,  glaireuses,  grumeaux  de  caséine. 
Babeurre  et  lait  coupé  au  tiers.  —  J2  septembre  :  Même  état.  —  14  sep- 
tembre :  Diarrhée  cesse;  même  traitement.  —  17  septembre  :  Une  selle 
jaune,  bien  liée,  sans  odeur;  va  très  bien.  Prend  lait  pur  et  babeurre.  Un 
œuf  par  jour. 

Observation  XIV.  —  24  août  1904.  —  V...  Gaston,  cinq  mois  et  demi  ;  a'ia 
diarrhée  jaune  verdàtre,  fétide,  glaireuse,  avec  grumeaux  de  caséine 
depuis  trdis  semaines.  5  à  6  selles  par  jour,  très  chagrin,  crie  beaucoup 
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au  moment  des  selles,  ne  dort  pas.  Poids  :  4**Jf,670.  Traitement  : 
babeurre. 

31  août  :  3  à  4  selles  jaunes  glaireuses  avec  grumeaux,  moins  liquides  ; 
l'enfant  est  plus  calme,  va  mieux.  Poids,  4*'f?,210.  Diminution,  400  grammes. 
On  donne  babeurre  et  lait  coupé  à  moitié. 

7  septembre  :  2  selles  jaunes,  pas  fétides,  bien  consistantes;  va 
beaucoup  mieux,  dort  bien,  est  très  calme.  Poids,  4'*»f,220.  Diminution, 
50  grammes.  Babeurre  et  lait  coupé  au  tiers.  — 16  septembre  :  1  à  2  selles 
jaunes  bien  liées;  va  très  bien.  Babeurre  et  lait  pur  toutes  les  trois  heures. 

—  21  septembre  :  Va  très  bien.  Poids,  4^^,900.  Augmentation,  680  grammes. 
5  octobre  :  1  à  2  selles  jaunes,  bien  liées;  on   continue  lait  pur  et 

babeurre  toutes  les  trois  heures. 

Observation  XV.  —  Due  au  D'  Flouquet,  de  Malo-les-Bains. 

/)...,  trois  mois  et  demi,  élevé  au  biberon,  n'a  jamais  bien  digéré  depuis 
sa  naissance.  Dès  les  premiers  jours  du  mois  d'août,  a  eu  diarrhée  jaune 
avec  grumeaux  de  caséine.  Le  15,  diarrhée  verte,  état  général  mauvais, 
sueurs  profuses,  cris  continuels,  pas  de  sommeil.  On  donne  babeurre 
le  16.  Le  premier  jour,  lés  selles  restent  vertes,  3  ou  4  au  lieu  de  7  et  8  pré- 
cédemment; l'état  général  est  meilleur. 

17  août  :  Les  selles  sont  jaunes,  l'enfant  a  bien  dormi;  pas  de  sueurs, 
pas  de  cris  Les  jours  suivants,  les  selles,  après  avoir  été  plus  liées,  sont 
redevenues  plus  liquides  et  un  peu  vertes.  Malgi^é  l'amélioration  lente  et 
assez  peu  nette  des  selles,  Tétat  général  s  est  modifié  favorablement  et 
dune  façon  progressive;  l'enfant  a  même  augmenté  de  poids  pendant  le 
cours  du  traitement.  Prend  un  peu  plus  de  1  demi-litre  de  babeurre  par 
jour  par  doses  régulières,  toutes  les  deux  heures  ou  deux  heures  et  demie. 
La  nuit,  l'enfant  prenait  200  grammes  d'eau  de  riz  en  deux  fois.  Pas  de 
lavage  d'intestin. 

4  septembre:  L'enfant  peut  être  considéré  comme  guéri,  et  le  lait  lui 
est  l'endu  à  doses  progressives. 

Obseiivatio>  XVI.  —  Due  au  D'  Flouquet. 

/)...,  sept  mois,  nourri  au  biberon;  diarrhée  depuis  quinze  jours,  3  à 
5  selles  jaunes  avec  grumeaux  de  caséine,  puis  la  diarrhée  devient  verte. 
Babeurre.  Le  lendemain  les  selles  sont  moins  vertes;  le  surlendemain, 
l'enfant  a  5  selles  plus  jaunes  et  plus  liées. 

Les  joui^s  suivants  :  5  ou  6  selles  très  odorantes,  jaunes  au  moment 
de  l'émission,  devenant  vertes  au  contact  de  l'air;  amélioration  de  l'état 
général  ;  l'enfant  est  plus  gai,  dort  mieux. 

7  septembre  :  Les  selles  sont  glaireuses,  liquides,  peu  liées,  avec  des 
grumeaux  de  caséine.  —  8  septembre:  Les  selles  sont  meilleures;  on 
observe  une  selle  jaune  liée,  les  autres  mal  liées  avec  des  grumeaux.  — 
9  septembre  :  6  selles,  3  sont  liquides  avec  grumeaux,  3  jaunes  épaisses. 

—  10  septembre:  4  selles  jaunes,  2  liquides,  2  jaunes  épaisses.  —  11  sep- 
tembre :  3  selles,  1  liquide,  2  bien  jaunes.  — 12  septembre  :  2  belles  selles 
épaisses,  jaunes,  liées.  — 16  septembre  :  2  selles  jaunes,  épaisses,  normales. 
L'enfant  est  guéri  et  va  d'ici  quelques  jours  reprendre  le  régime  lacté 
progressivement. 

Observatio:»!  XVIL; —  14  août  1904.  —  Marie-Agnès  D...,  6  mois.  Vue 
avec  le  D*"  Flouquet.  Cette  enfant  est  née  avant  terme,  pesait  2^k,113  à 
sa  naissance.  Allaitement  artiGciel  bien  réglé,  la  mère  n'ayant  pas  de 
lait.  N'a  jamais  eu  de  troubles  digestifs,  quand,  le  14  août,  elle  est  prise 
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hrusqucment  de  diarrhée  verte,  glaireuse  ;  son  éUt  général  est  satis- 
faisant; elle  est  gaie;  elle  pèse  4^9,065.  Traitement  :  lavages  d'intestin, 
calomel.  Pas  d  amélioration  les  jours  suivants. 

18  août  :  Babeurre  exclusivement;  les  selles  deviennent  jaunes  immé- 
diatement. —  19  août  :  4  à  5  selles  jaunes,  demi-solides,  bien  digérées,  a 
quelques  vomissements.  —  24  août  :  Selles  tout  à  fait  solides.  —  Babeurre 
et  lait  coupé  à  moitié.  —  25  août:  Va  très  bien.  Poids,  4'''f,i40.  Augmen- 
tation, 75  grammes. 

i*' septembre  :  Poids,  4'»ff,185.  Augmentation,  45  grammes.  —  5  sep- 
tembre :  1  à  2  selles  moulées  ;  on  supprime  le  babeurre  et  on  donne  le 
lait  pur.  —  7  septembre  :  Rechute;  5  selles  jaunes  liquides.  —  8  septembre  : 
4  selles  jaunes  liquides  ;  Tenfant  est  un  peu  chagrine  ;  on  rend  le  babeurre. 

—  9  septembre  :  5  selles  jaunes,  plus  liées.  Quelques  vomissements.  — 
12  septembre  :  4  à  5  selles  jaunes,  fétides,  tantôt  liées,  tantôt 
liquides.  —  14  septembre  :   5  selles  jaune  verd&tre,  un  peu  liquides. 

—  16  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes,  demi-solides. 
Poids  4^«f,250.  Augmentatioki,  65  grammes. 

27  septembre  :  1  à  2  selles  jaunes,  bien  liées.  On  cesse  le  babeurre  et 
on  donne  du  lait  cru.  —  29  septembre  :  Poids,  4*^k,395.  Augmentation, 
145  grammes. 

6  octobre.  —  Va  très  bien.  Poids  4''R,528.  Augmentation,  133  grammes. 

Observation  XVIII.  —  i>..-  Jules,  sept  mois  et  demi.  Allaitement  arti- 
liciel;  cet  enfant  a  déjà  eu  un  peu  de  diarrhée  verte  en  juin.  11  a  de  la 
diarrhée  tantôt  verte,  tantôt  jaune,  depuis  trois  semaines,  quand  il  nous 
est  présenté  le  7  septembre,  il  a  10  à  12  selles  liquides,  en  jet,  fétides. 
État  général  mauvais  :  Tenfant  est  pâle,  il  crie  beaucoup,  surtout  au 
moment  des  selles;  ne  dort  pas  la  nuit,  a  les  yeux  excavés. 

Poids, 7*^^,300;  le  3  août,  il  pesait  8**»,100;  il  a  donc  perdu  300  grammes. 
Ti*aitement  :  babeurre.  Jusqu'au  14  septembre,  la  diarrhée  continue  en 
diminuant;  Tenfant  a  6  ou  7  selles,  encore  un  peu  fétides  ;  il  dort  bien, 
est  plus  calme.  On  lui  donne  le  plus  souvent  du  babeurre  de  marchand. 

14  septembre  :  4  à  5  selles  jaunes,  liquides,  un  peu  fétides.  Poids  : 
7''îf,770,  Diminution,  30  grammes.  Même  traitement.  —  16  septembre  : 
3  selles  jaunes,  consistantes.  —  17  septembre  :  2  selles  jaunes,  sans 
odeur,  bien  liées.  —  21  septembre  :  3  selles  jaunes  bien  liées.  Poids,  7^^,820. 
Augmentation,  50  grammes.  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié.  —  28  sep- 
tembre :  2  selles  jaunes  bien  liées.  Poids,  8''»,07.  Augmentation, 
250  grammes;  on  continue  babeurre  et  lait  pur  toutes  les  trois  heures. 

Observation  XIX.  —  V...  Céline,  six  mois.  Allaitement  artificiel.  Le 
28  août,  cette  enfant  est  prise  de  diarrhée  verte,  fétide,  très  liquide  : 
8  à  10  selles.  Les  30  et  31  août,  légère  amélioration  grâce  à  la  diète 
hydrique;  puis,  le  !«'  septembre,  la  diarrhée  verte  reprend. 

3  septembre  :  6  à  7  selles  vertes,  liquides,  glaireuses,  fétides.  L'enfant 
est  très  chagrine,  ne  dort  pas  bien.  On  donne  le  babeurre  toutes  les  trois 
heures.  —  4  septembre  :  Dort  mieux  ;  5  selles  jaune  verdâtre.  —  6  sep- 
tembre :  État  général  excellent,  est  gaie,  dort  bien.  3  selles  jaunâtres 
avec  des  grumeaux  de  caséine,  plus  consistantes.  —  9  septembre  :  2  à 
3  selles  jaunes,  bien  liées,  sans  grumeaux,  sans  odeur.  L*enfant  se  for- 
tifie. On  donne  babeurre  et  lait  coupé  en  augmentant  progressivement. 

—  16  septembre.  :  2  selles  jaunes,   très  belles.   A  grossi  beaucoup. 
Babeurre  et  lait  pur  toutes  les  trois  heures. 

3  octobre  :  2  selles  jaunes,  très  belles.  A  grossi  beaucoup.  Babeurre 
et  lait  pur  en  alternant. 
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Observation  XX.  —  D...  Madeleine^  dix  mois  et  demi.  Allaitement  arti- 
licielsans  aucun  accident  jusque-là.  Cette  enfant  aeu  une  crise  de  diarrhée 
jaune,  grumeleuse,  sans  glaires,  vers  le  15  septembre  1904;  grâce  à  la 
diète  hydrique,  l'enfant  se  remet  en  quatre  ou  cinq  joure;  elle  a  maigri  de 
500  grammes.  On  lui  donne  du  lait  coupé  à  moitié,  puis  au  tiers,  et  du 
lait  pur  le  22  septembre. 

Le  24  septembre  :  Elle  a  de  nouveau  de  la  diarrhée  jaune,  grume- 
leuse, 4  à  5  selles.  On  donne  du  babeurre.  —  25  septembre  :  3  selles 
jaunes.  —  26  septembre  :  1  selle  jaune  bien  liée.  On  continue  le  babeurre. 
—  27  septembre  :  Va  très  bien.  Babeurre  et  lait  coupé  en  augmentant 
progressivement. 

9  octobre  :  1  selle  jaune  bien  moulée,  va  très  bien.  Prend  deux  soupes 
au  lait  faites  avec  de  la  fai-ine  et  4  biberons  de  lait  pur. 

Observation  XXI,  31  août  1904.  —  C...  Suzanne ^  deux  mois.  Diarrhée 
depuis  huit  jours,  8  à  10  selles  jaune  verdàtre,  très  glaireuses,  grume- 
leuses, fétides,  très  liquides.  L'enfant  crie  beaucoup,  ne  dort  pas.  On 
donne  babeurre  ;  les  selles  diminuent  de  fréquence;  Tenfant  est  plus 
calme. 

3  septembre  :  2  à  3  selles  jaunes,  bien  liées;  l'enfant  dort  bien,  est 
plus  calme.  —  4  septembre  :  Va  très  bien.  Lait  et  babeurre.  —  6  septembre  : 
Va  très  bien. 

Observation  XXII.  —  C...  Jean,  vingt  et  un  mois. Diarrhée  jaune,  glai- 
reuse, fétide  depuis  huit  jours  ;  il  a  8  à  12  selles  par  jour.  L'enfant  n'a 
plus  d'appétit,  ne  dort  pas;  il  a  maigri  beaucoup. 

Le  17  septembre,  on  lui  donne  du  babeurre,  4  lavages  d'intestin  par 
jour.  —  18  septembre  :  La  diarrhée  a  cessé;  l'enfant  ne  va  à  la  selle 
qu'avec  les  lavages;  l'appétit  revient.  —  19  septembre  :  L'amélioration 
continue;  l'enfant  dort  très  bien.  On  donne  du  babeurre  et  du  lait  coupé. 
2  lavages  d'intestin.  —  21  septembre  :  État  général  excellent,  va  à  la  selle 
avec  les  lavages  d'intestin.  On  cesse  les  lavages  d'intestin.  —  23  septembre  : 
1  selle  jaune  bien  liée.  —  24  septembre  :  V^a  très  bien.  Babeurre  et  lait 
pur  en  alternant.  Un  œuf  par  jour,  pain. 

3  octobre  :  Une  selle  jaune,  est  constipé.  On  donne  lait  pur  depuis 
plusieurs  jours. 

Observation  XXIll.  —  Marie-Louise  B...,  dix  mois.  Le  16  août  1904: 
Diarrhée  jaune,  6  selles  jaunes,  liquides,  glaireuses.  Pas  de  vomissements. 
Traitement  :  babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant;  3  lavages  d'intestin 
par  jour.  Cette  enfant  a  la  coqueluche  en  môme  temps. 

17  août  :  L'enfant  préfère  le  babeurre,  ne  prend  pas  d'eau  bouillie. 
8  selles  glaireuses,  plus  épaisses.  —  18  août  :  2  selles  jaune  verdàtre  avec 
des  grumeaux  de  caséine,  sans  glaires.  On  continue  le  babeurre.  — 
49  août  :  2  selles  bien  jaunes,  la  première  un  peu  verte  et  glai- 
reuse. —  20  août  :  2  selles  jaunes,  liées,  sans  glaires  ni  grumeaux. 
Prend  1  litre  et  demi  de  babeurre.  A.  quelques  râles  de  bronchite  légère. 
Babeurre, pas  de  lavages  de  l'intestin.  —  21  août  :  N'a  pas  eu  de  selles; 
état  général  excellent  malgré  la  coqueluche.  —  22  août  :  Une  selle  jaune 
bien  liée,  très  belle,  sans  glaires.  Babeurre  et  lait  coupé  en  alternant.  — 
24  août  :  1  selle  jaune  bien  liée.  La  coqueluche  est  arrivée  au  maximum 
d'intensité.  Babeurre  et  lait  coupé  au  tiers.  —  28  août  :  Va  très  bien.  On 
cesse  babeurre;  on  donne  lait  pur. 

3  septembre  :  Va  ti*ès  bien. 


TRAITEMENT   DBS   ENTÉRITES   PAR  LE  BABEURRE  25 

Observation  XXIV  :  Jeanne-Marie  B...,  deux  ans,  sœur  de  la  précé- 
dente. Cette  enfant  est  à  la  fin  d'une  coqueluche  ;  elle  a  de  la  diarrhée 
jaune  verdâtre,  glaireuse,  grumeleuse  depuis  six  jours,  4  selles  par  jour. 

46  août  1904  :  Babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant.  2  lavages  d'in- 
testin par  jour.  —  17  août  :  L'enfant  préfère  le  babeurre  ;  4  selles  jaunes, 
plus  épaisses,  glaireuses.  —  18  août  :  Une  selle  jaune  verdàtre,  bien  liée. 
On  donne  le  babeurre  seul.  —  20  août  :  Une  selle  jaune  bien  liée.  Babeurre 
et  laîl  coupé  à  moitié  en  alternant.  —  21  août  :  Les  parents  lui  ont  donné 
du  pain  :  3  selles,  dont  la  dernière  est  glaireuse  ;  les  2  premières  sont  bien 
liées.  État  général  excellent,  Tenfanl  est  très  gaie.  On  donne  le  babeurre 
seul.  —  24  août  :  1  selle  jaune,  bien  liée.  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié 
d'eau  bouillie  en  alternant  toutes  les  trois  heures.  —  28  août  :  Une  selle 
jaune  bien  liée.  État  général  excellent.  Prend  babeurre,  lait  pur,  pain. 

3  octobre  :  La  coqueluche  est  presque  guérie.  Va  très  bien.  Ne  prend 
plus  de  babeurre,  prend  du  lait,  des  soupes  au  lait,  du  pain,  un  œuf  par 
jour. 

Observation  XXV.  —  27  août  1904.  —  C...  Raymondey  deux  ans.  Diarrhée 
verte,  glaireuse,  liquide,  en  jet,  très  abondante  depuis  deux  jours, 
10  selles  par  jour,  pas  de  vomissements.  Cette  enfant  est  très  pâle,  amai- 
grie. Elle  mangeait  des  légumes,  de  la  viande,  comme  ses  parents.  Trai- 
tement :  babeurre  exclusivement. 

28  août  :  L'état  général  est  devenu  excellent,  les  selles  sont  jaunes: 
4  à  o  selles  jaunes,  peu  de  glaires.  —  30  août  :  2  à  3  selles  jaunes,  un 
peu  liées,  pas  de  glaires.  —  31  août  :  Va  très  bien.  Babeurre  et  lait  coupé 
en  alternant  toutes  les  trois  heures. 

20  septembre.  — Cette  enfanta  fortifié  beaucoup;  elle  prend  maintenant 
du  lait  pur  et  un  œuf  par  jour. 

Le  babeurre  semble  être  le  spécifique  dans  les  cas  de  ce 
genre  ;  il  modifie  en  quelques  heures  les  selles  des  enfants, 
elle  plus  souvent,  en  quarante-huit  heures,  la  diarrhée  est 
sinon  guérie,  du  moins  très  améliorée.  —  L'amélioration  de 
Tétat  général  est  encore  plus  rapide  et  plus  surprenante  ; 
Tenfant  a  encore  de  la  diarrhée,  et  déjà  il  est  gai,  rit,  ne 
pousse  plus  de  cris  plaintifs  et  dort  d'un  sommeil  calme  et 
réparateur. 

4**  Le  babeurre  dans  les  gastro-entérites  chroniques,  —  Tous 
les  médecins  hollandais  et  allemands  qui  ont  étudié  le  babeurre 
en  ont  toujours  obtenu  des  résultats  remarquables  dans  le 
traitement  de  ces  affections. 

Teixeira  de  Mattos,  Salge,  Caro  ont  publié  à  ce  sujet  des 
observations  très  intéressantes  ;  elles  démontrent  que  le 
babeurre  est,  pour  Tenfant  atteint  de  gastro-entérite  chronique, 
non  seulement  un  aliment  de  tout  premier  ordre,  mais  aussi 
un  médicament  spécifique  qui  amène  la  guérison  en  quelques 
jours.  Nous  avons  constaté  les  excellents  effets  du  babeurre 
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dans  plusieurs  cas  de  ce  genre,  et  notamment  chez  4  enfants, 
dont  nous  rapportons  ci-dessous  les  observations. 

Observation  XXVI.  —  Communiquée  par  le  D**  Flouqiiet. 

G...,  quatre  mois,  né  avant  terme,  à  huit  mois,  nourri  au  biberon,  pesait 
2''«^,250  à  sa  naissance;  il  perdit  750grammes  en  quinzejours.  L'enfant 
ne  digérait  pas,  avait  des  vomissements,  des  selles  vertes,  criait  jour  et 
nuit  et  dépérissait.  On  conseille  alors  une  nourrice.  Pendant  huit  jours, 
légère  accalmie;  puis  les  selles  redeviennent  vertes,  l'état  général  mauvais  ; 
aussi  la  mère  reprend  son  enfant  et  lui  donne  successivement  du  lait  con- 
centré, de  la  phosphatine,  de  l'eau  d'orge.  A  cette  époque,  l'enfant  est 
dans  un  état  de  maigreur  extrême;  il  crie  continuellement,  ne  dort  pas, 
a  des  selles  vertes  et  vomit  tout  ce  qu'il  prend  ;  il  a  l'aspect  d'un 
athrepsique. 

6  septembre  1904  :  Babeurre.  L'enfant  en  prend  un  quart  de  litre  en 
vingt-quatre  heures  par  cuillerées  à  soupe,  toutes  les  dix  minutes  ;  les 
vomissements  cessent,  les  crisdiminuent,  le  sommeil  revient  ;  l'état  géné- 
ral est  meilleur,  4  selles  vertes.  —  7  septembre  :  4  selles  jaunes,  pas  de 
cris,  sommeil  meilleur.  —  8  septembre  :  3  selles  jaunes,  liées,  état  général 
satisfaisant.  —  9  septembre  :  3  selles  jaunes;  l'enfant  a  vomi  le  babeurre; 
a  beaucoup  crié.  —  10  septembre  :  3  selles  jaunes,  plus  dures,  plus  liées, 
vomissements  continuent.  Amélioration  de  l'état  général.  —  12  sep- 
tembre :  L'enfant  refuse  le  babeurre  ;  on  lui  donne  de  l'eau  d'orge  pen- 
dant deux  jours.  lia  crié  davantage,  a  moins  bien  dormi,  a  eu  des  selles 
plus  vertes.  —  14  septembre  :  On  rend  babeurre,  l'enfant  le  prend  bien, 
n'a  plus  vomi,  il  est  plus  tranquille,  dort  mieux;  2  selles  jaune  verdàtre. 
—  16  septembre  :  Môme  état,  l'enfant  prend  bien  le  babeurre,  dort 
bien,  2  selles  jaunes.  Poids  :  2''»,100  ;  150  grammes  de  moins  qu'à  la 
naissance.  —  26  septembre  :  Prend  très  volontiers  babeurre  par  cuillerées 
à  café,  environ  un  quart  de  litre  par  jour;  2  selles  jaunes  par  jour  ;  il  crie 
un  peu  pendant  la  journée,  a  des  coliques,  dort  mieux  la  nuit;  l'état 
général  est  bien  meilleur;  l'enfant  a  manifestement  grossi. 

16  octobre  :  i  à  2  selles. jaunes,  bien  liées,  demi-solides.  Cet  enfant 
est  transformé,  il  n'a  plus  l'apparence  d'un  athrepsique.  Poids,  2''»,400  ; 
augmentation,  300  grammes.  Cette  observation  est  très  intéressante;  elle 
montre  que  seul  le  babeurre  a  pu  donner  un  bon  résultat  chez  un  enfant 
prématuré,  athrepsique,  chez  qui  tout  avait  échoué,  même  le  lait  de  femme. 

Observation  XXVII.  —  C...  ffcnri,  dix  mois  et  demi,  sept  dents.  Père 
syphilitique,  mère  a  fait  deux  pertes  :  un  enfant  est  mort  huit  jours  après 
la  naissance;  un  autre  enfant  vivant  est  bien  portant.  Allaitement  arti- 
ficiel, mangeait  des  soupes,  légumes.  Il  a  une  diarrhée  jaune  verdàtre, 
glaireuse,  grumeleuse,  fétide  depuis  cinq  semaines;  la  à  18  selles  par 
jour  ;  a  pris  déjà  eau  bouillie  et  bismuth,  mais  pas  d'amélioration. 

Le  30  août  1904,  cet  enfant  est  très  amaigri,  pâle,  chagrin,  ne  dort  pas. 
Babeurre  exclusivement  ;  la  première  nuit,  il  vomit  plusieurs  fois  le 
babeurre  en  gros  grumeaux.  —  31  août  :  Prend  bien  le  babeurre,  n'a 
plus  de  vomissements,  6  selles  jaunes,  liquides,  pas  de  glaires  ni  gru- 
meaux de  caséine. 

2  septembre  :  A  vomi  une  fois  la  nuit,  a  bien  dormi;  4  selles 
jaunes  un  peu  consistantes;  état  général  excellent,  est  très  gai.  — 
5  septembre  :  4  selles  jaunes,  enfant  très  gai,  dort  bien,  reprend 
ses  forces,  grossit.  On  continue  babeurre.  —  9  septembre  :  3  selles  jaunes 
bien  liées.  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié  toutes  les  demi-heures.  — 
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12  septembre  :  2  selles  jaunes.  Lait  pur  et  babeurre  toutes  les  trois 
heures.  —  45  septembre  :  Rechute,  6  à  8  selles  jaunes,  glaireuses,  félidés, 
avec  quelques  filets  de  sang  ;  Tentant  laisse  beaucoup  de  gaz  par  Tanus  ; 
il  ne  peut  donc  pas  supporter  le  lait  pur.  On  donne  le  babeurre  exclu- 
sivement. —  19  septembre  :  Diarrhée  continue;  l'état  général  est  bon; 
Tenfant  dort  bien,  est  gai.  —  26  septembre  :  5  selles  jaunes  bien  liées, 
sans  glaii*es  ni  grumeaux  ;  grossit  de  nouveau  ;  on  continue  babeurre. 

11  octobre  :  1  selle  jaune,  bien  moulée.  Enfant  superbe  qui  a  grossi 
énormément.  11  commence  à  marcher.  11  a  fait  une  dent  depuis  le  début 
de  sa  maladie.  11  prend  2  à  3  litres  de  babeurre  par  jour.  On  continue  le 
babeurre  ;  on  donne  de  la  phosphatine  à  Teau,  un  œuf  par  jour,  du  pain. 

Observatio:^  XXVllI.  —  /)...  Zélie,  dix-sept  mois.  Cet  enfants  a  sept  dents, 
ne  marche  pas  ;  la  fontanelle  antérieure  n'est  pas  fermée  ;  membres  très 
grêles.  Gros  ventre  étalé  avec  écartement  de  la  ligne  blanche,  léger 
chapelet  costal.  Cet  enfant  est  très  amaigri,  très  difficile,  il  dort  peu. 

Depuis  Tàge  de  cinq  mois,  il  a  de  la  diarrhée,  tantôt  jaune,  tantôt  verte; 
5  à  6  selles  par  jour  ;il  vomit  assez  souvent. 

Â  eu  le  sein  maternel  un  mois  et  demi;  en  même  temps,  on  lui  donnait 
de  la  soupe  dès  les  premiei*s  jours  de  sa  naissance  ;  puis  on  lui  a  donné 
du  lait  coupé,  et  on  a  continué  à  lui  donner  des  soupes,  des  lé- 
gumes, etc.  —  Le  16 septembre  1904,  on  le  met  au  Iraitementdu  babeurre, 
et,  à  cause  de  son  âge,  on  lui  fait  prendre  trois  soupes  faites  avec  du  pain 
bouilli  dans  du  babeurre.  —  20  septembre  :  6  selles  jaunes,  fétides,  très 
abondantes  ;  pas  de  glaires.  Aucune  amélioration,  Tenfant  est  très  cha» 
grin,  cri  beaucoup,  ne  dort  pas.  On  supprime  le  pain,  et  on  donne  2  litres 
et  demi  de  babeurre  seul.  —  21  septembre  :  4  selles  jaunes  liquides, 
moins  fétides;  l'enfant  est  plus  calme,  moins  chagrin,  dort  mieux,  va 
bien.  —  22  septembre  :  3  selles  jaunes,  encore  un  peu  liquides.  — 
23  septembre  :  3  belles  selles  jaunes,  bien  liées,  non  fétides.  L'enfant  est 
gai.  La  mère  trouve  qu'il  n'a  pas  eu  d'aussi  belles  selles  depuis  un  an. 
—  28  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes,  bien  liées  ;  l'enfant  grossit  beau- 
coup, est  très  bien  portant  ;  on  continue  le  babeurre  ;  on  donne  de  la  phos- 
phatine à  l'eau.  Pas  de  lait. 

5  octobre  :  2  à  3  selles  jaunes  moulées.  On  continue  babeurre  et 
phosphatine.  Un  œuf  par  jour,  du  pain.  —  15  octobre  :  2  selles  bien 
moulées,  commence  à  marcher.  Cet  enfant  est  superbe  ;  il  n'a  jamais  eu 
une  aussi  bonne  santé;  il  a  grossi  beaucoup.  On  continue  le  babeurre, 
on  lui  donne  deux  œufs  et  trois  soupes  à  la  phosphatine  par  jour.  Pas 
de  lait. 

En  six  jours,  le  babeurre  a  guéri  cet  enfant  d'une  entérite  chronique 
datant  de  douze  mois  ;  il  lui  a  permis  de  se  développer  et  de  prendre  du 
poids. 

Observation  XXIX. —  Pierre  B...,  onze  mois,  a  deux  dents.  Les  parents 
sont  bien  portants,  un  autre  enfant  bien  portant,  un  mort-né. 

Cet  enfant  n'a  jamais  pris  le  sein;  on  lui  a  donné  du  lait  coupé  d'eau 
d'orge  jusqu'à  sept  mois,  puis  du  lait  pur,  delà  soupe. 

Cet  enfant  a  de  la  diarrhée  jaune  verdàtre  depuis  cinq  semaines  ;  au 
début,  il  eut  des  vomissements  pendant  quinze  jours  ;  il  a  beaucoup 
maigri  et  pâli  depuis  le  début  de  la  diarrhée.  Les  jambes  sont  grêles,  le 
ventre  est  plat,  étalé  avec  un  écartement  de  la  ligne  blanche.  Eczéma  du 
cuir  chevelu.  Actuellement,  12  septembre  1904,  il  a  4  à  5  selles  jaunes, 
glaireuses,  grumeleuses,  fétides  ;  il  est  très  chagrin,  crie  beaucoup,  ne 
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dort  pas.  Traitement:  babeurre  seul.  —  17  septembre  :  2  à  3  selles 
jaunes,  encore  glaireuses,  un  peu  liquides,  moins  fétides.  Amélioration 
notable;  l'enfant  est  gai,  dort  bien.  Même  traitement.  —  26  septembre  : 
2  selles  jaunes  grisâtres  bien  liées,  sans  glaires,  beaucoup  moins  fétides. 
L'enfant  est  très  gai,  reprend  un  peu  de  force  et  de  poids.  On  continue 
le  babeurre;  on  donne  deux  soupes  à  la  phospbatine  par  jour. 

10  octobre  :  2  selles  jaune  grisâtre  bien  moulées;  cet  enfanta  fortifié 
beaucoup  ;  il  va  tivs  bien  ;  l'eczéma  du  cuir  chevelu  ne  s'améliore  pas. 
Tiaitement  :  babeurre,  un  œuf  par  jour  ;  trois  soupes  à  la  phospbatine. 


VI.  —  Action  du  babeurre. 

1**  Action  sur  l'état  général.  —  Le  fait  le  plus  remarquable 
dans  l'action  du  babeurre,  c  est  Tamélioration  presque  instan- 
tanée de  Tétat  général.  Si  Tenfant  est  chagrin,  souffre  de  dou- 
leurs abdominales,  pousse  des  cris  plaintifs,  ne  dort  pas,  en 
vingt-quatre  heures  le  changement  est  opéré.  La  maman 
radieuse  vous  apprend  que  le  bébé  a  passé  une  bonne  nuit, 
qu'il  est  un  peu  plus  gai  et  qu'il  paraît  souffrir  beaucoup 
moins.  En  môme  temps,  on  voit  la  physionomie  de  Tenfant 
tout  à  fait  transformée;  il  n'a  plus  le  faciès  grippé  avec  les 
yeux  enfoncés  et  le  nez  effilé,  si  caractéristique  de  la  gastro- 
entérite ;  le  visage  se  remplit,  et  on  trouve  un  enfant  repo- 
sant paisiblement  dans  son  berceau. 

Cette  métamorphose  apparaît  en  général  bien  avant  qu'une 
modification  se  produise  du  côté  des  selles.  A  sa  vue,  on  peut 
porter  un  pronostic  favorable  et  annoncer  une  guérison  pro- 
chaine. 

2*  Action  sur  les  selles,  —  Les  selles  se  modifient  plus  ou 
moins  vite  suivant  les  enfants  et  le  degré  d'infection.  Elles 
sont  moins  abondantes  ;  Tenfant  ne  va  plus  en  jet  ;  de  vertes, 
elles  deviennent  jaunâtres  ;  la  fétidité  disparaît  ;  Tenfant,  qui 
avait  des  selles  la  nuit,  repose  maintenant  toute  une  nuit  sans 
être  dérangé.  Puis  les  selles  sont  plus  consistantes,  pour 
devenir  bientôt  tout  à  fait  moulées.  Elles  sont  franchement 
alcalines,  et  cette  alcalinité  est  due  à  la  présence  de  l'ammo- 
niaque, facilement  d'^celée  par  le  réactif  de  Nessler. 

3"  Rechutes,  —  Bien  souvent  des  modifications  se  pro- 
duisent dans  l'état  des  selles  ;  il  semble  que  le  babeurre  ait 
perdu  son  action  efficace  sur  les  fermentations  intestinales, 
et  la  diarrhée  reprend;   nous  avons  observé  ainsi  maintes 
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rechutes  dans  le  traitement  des  gastro-entérites  par  le  babeurre. 

Parfois,  après  quelques  jours  d'amélioration,  la  diarrhée 
reparaît  avec  la  même  intensité  qu'au  début  de  la  maladie,  et 
cela  sans  écart  de  régime.  En  générai,  le  babeurre  seul  est  la 
cause  de  ces  accidents  ;  nous  avons  toujours  remarqué  dans 
des  cas  de  ce  genre  que  le  babeurre  absorbé  n'était  pas  frais, 
soit  qu'il  ait  été  conservé  trop  longtemps  par  les  parents,  soit 
qu'il  ait  été  acheté  à  un  marchand  peu  scrupuleux  (Obs.  II 
et  VIII).  Il  est  donc  indispensable  de  donner  à  l'enfant  du 
babeurre  tout  à  fait  frais,  de  le  prendre  directement  chez  un 
bon  producteur  et  de  ne  jamais  l'acheter  aux  marchands  qui 
circulent  dans  les  rues  et  revendent  souvent  un  babeurre  vieux 
de  quelques  jours. 

Les  rechutes  sont  beaucoup  plus  fréquentes  au  moment  de 
la  guérison;  l'enfant  a  des  selles  bien  liées,  parfois  moulées,  et 
on  songe  à  lui  donner  une  nourriture  autre  que  le  babeurre. 
Malgré  toutes  les  précautions  prises  alors  pour  habituer  peu 
à  peu  l'intestin  de  l'enfant  au  lait,  il  |n'est  que  trop  fréquent 
de  voir  réapparaître  la  diarrhée  dès  qu'on  donne  du  lait,  et  en 
particulier  du  lait  pur.  Ces  rechutes  ne  sont  pas  très  graves  ; 
elles  ont  le  grand  inconvénientde  faire  diminuer  encore  le  poids 
de  l'enfant,  qui  commençait  à  grossir  (dans  l'observation  VI, 
la  rechute  a  occasionné  une  diminution  de  poids  de  1*'^,050)  ; 
mais  elles  ne  mettent  pas  la  vie  de  l'enfant  eu  danger. 

Certains  enfants  ne  supportent  même  plus  le  lait;  à  chaque 
essai,  la  diarrhée  reprend  (Obs.  IV)  ;  on  se  voit  alors  obligé  de 
continuer  le  babeurre  seul  chez  les  enfants  de  moins  d'un  an; 
aux  autres,  on  associe  au  babeurre  du  pain,  des  œufs  et 
des  soupes  faites  avec  des  farines  et  de  l'eau. 

4"*  Mode  d'action  du  babeurre.  —  On  discute  beaucoup,  et 
on  discutera  peut-être  encore  longtemps  sur  la  cause  de 
cette  action  presque  spécifique  du  babeurre  dans  les  gastro- 
entérites aiguës  ou  chroniques.  La  présence  en  assez  grande 
quantité  de  l'acide  lactique  dans  le  babeurre  (0'*'',7S  environ 
par  litre  dans  le  babeurre  frais)  est  de  nature  à  nous  éclairer 
à  ce  sujet.  Il  est  bien  évident  que  cet  acide  joue  un  rôle 
prépondérant  dans  l'atténuation  et  la  disparition  des  fermen- 
tations intestinales.  Depuis  de  longues  années,  les  médecins 
emploient  couramment  l'acide  lactique  chez  les  enfants 
atteints    de    gastro-entérite  ;  mais   ils   n'ont  jamais   obtenu 
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les  résultats  observés  avec  le  babeurre.  11  y  a  donc  autre 
chose  :  la  faible  proportion  de  graisse  contenue  dans  le 
babeurre  et  l'état  de  fine  division  de  la  caséine,  grâce  au  ba- 
rattage, sont  aussi  de  nature  à  rendre  cet  aliment  très  diges- 
tible, sans  toutefois  lui  enlever  ^es  qualités  nutritives.  On  sait 
très  bien  que  certains  dyspeptiques,  enfants  ou  adultes, 
tolèrent  très  difficilement  la  graisse.  Pourtant  on  observe  par- 
fois des  augmentations  de  poids  très  considérables  chez  des 
enfants  uniquement  nourris  au  babeurre. 

* 

Conclusions. 

Nous  adoptons  volontiers  les  conclusions  que  nous  envoyait 
le  D'  Flouquet  à  la  suite  des  essais  qu'il  a  bien  voulu  entre- 
prendre avec  le  babeurre  : 

1°  Généralement  le  babeurre  est  très  bien  accepté  des  en- 
fants, qui  le  prennent  plus  volontiers  que  Teau  bouillie  sucrée, 
malgré  les  quelques  vomissements  qu'il  occasionne  parfois  ; 

2°  Là  où  les  régimes  et  les  médicaments  employés  en  pareil 
cas  n'avaient  rien  donné,  le  babeurre  seul  a  amené  un  chan- 
gement radical,  au  double  point  de  vue  local  et  général  ; 

3°  En  même  temps  qu'un  médicament  qui,  pour  certaines 
formes  de  diarrhée,  paraît  être  un  spécifique,  le  babeurre  est 
un  aliment  qui  permet  aux  enfants  de  faire  les  frais  de  la 
maladie  et  même  d'augmenter  de  poids  ; 

4°  A  ceci  nous  ajouterons  que  le  babeurre  trouve  ses  indi- 
cations aussi  bien  dans  les  formes  chroniques  que  dans  les 
formes  aiguës,  graves  ou  non,  de  la  gastro-entérite,  et  même 
qu'il  doit  être  essayé  dans  le  choléra  infantile  ; 

5°  Le  babeurre  donne  d'excellents  résultats  dans  le  rachi- 
tisme ;  il  fait  disparaître  les  fermentations  intestinales,  qui 
produisent  Tauto-intoxication  chronique  chez  ces  enfants  ; 
aussi  voit-on  les  jeunes  rachitiques  se  transformer  très  rapi- 
dement sousTinOuence  du  babeurre; 

6*  II  y  a  grand  intérêt  à  propager  dans  notre  pays,  où  il 
meurt  chaque  année  tant  d'enfants  de  gastro -entérite,  un 
traitement  aussi  simple,  aussi  efficace  et  qui  se  trouve  à  la 
portée  de  tous  les  médecins,  grâce  à  la  facilité  de  la  préparation 
du  babeurre  à  domicile  ;  la  France  en  retirerait  chaque  année 
un  bénéfice  considérable  par  le  grand  nombre  d'enfants  con- 
servés à  la  vie. 
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SUR  UNE  FORME  CLINIQUE 

DES  PARALYSIES  DE  LA  COQUELUCHE. 

Par  MM.  les  L)« 
ANDRÉ  MOUSSOUS.  et  R.  GRUGHET, 

Professeur  de  clinique  des  maladies  'infaotiles  Chef  de  clinique  mMicale  infantile 

à  l'Université  do  Bordeaux. 

Les  troubles  paralytiques  survenant  à  titre  de  conoplications  au 
cours  de  la  coqueluche  sont  aujourd'hui  de  notion  vulgaire.  Les 
faits  de  cet  ordre  ont  été  collectionnés  et  catégorisés  particulière- 
ment dans  rimportant  mémoire  du  D»*  Ch.  Leroux  et  dans  les  thèses 
d'Horveno  et  de  Valentin. 

Dans  la  plupart  des  autopsies,  on  a  découvert  des  lésions  anato- 
miciues  des  centres  nerveux.  Lésions  variables  du  reste  quant  à 
leur  nature  :  hémorragies  méningées,  hémorragies  dans  la  sub- 
stance cérébrale  ou  médullaire  sous  forme  de  foyers  importants  ou 
de  foyers  capillaires,  plaques  de  ramollissement,  d  encéphalite, 
méningite  généralisée. 

Dans  d'autres  circonstances,  les  lésions  tenant  sous  leur  dépen- 
dance les  troubles  paralytiques  n'occupent  pas,  du  moins  en  a[)pa- 
rence,  les  centres  nerveux  eux-mêmes.  Toute  une  série  de  consi- 
dérations d'ordre  clinique  semblent,  à  défaut  de  constatations 
nécroscopiques,  permettre  de  les  attribuer  à  des  lésions  des  nerfs 
périphériques.  Les  faits  sont  encore  fort  rares.  Il  y  a  par  conséquent 
intérêt  à  faire  connaître  tous  ceux  qu'on  rencontre.  Jusqu'à  présent, 
ce  groupe  n'est  représenté  que  par  quatre  observations  : 

Le  fait  de  Surmay  {Arch.  gén.  de  méd,,  18(35),  celui  de  Mœbius 
iCentralb.  fur.  Nervenheilk,,  mars  1890],  celui  de  Moussons  [Soc. 
de  méd,  de  Bordeaux,  1891),  enfin  celui  de  Guinon  [Soc.  méd.  des 
%.,1901). 
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Le  professeur  Moussous  en  ayant  découvert  un  nouvel  exemple 
cette  année,  dans  son  service,  m'a  chargé  d'en  donner  communi- 
cation au  Congrès.  Voici  les  détails  de  cette  observation  recueillie 
par  moi. 

Jean  P...,  âgé  de  deux  ans  et  demi,  est  amené  à  notre  consultation  de 
THûpital  des  Enfants  le  8  mars  1904,  parce  qu'il  ne  peut  se  tenir  sur  ses 
jambes. 

Antécédents  héréditaires  et  personnels.  —  On  n'a  pas  de  renseignements 
précis  sur  le  père.  La  mère,  bien  portante,  a  eu  trois  fausses  couches, 
l'une  de  deux  ou  trois  mois,  la  seconde  de  six  mois,  la  troisième  de  sept 
mois.  Elle  a  deux  autres  enfants  venus  à  terme  et  en  bonne  santé,  dont 
l'un  est  une  jumelle  du  petit  malade.  Tandis  que  l'accouchement  s>st 
fait  dans  de  bonnes  conditions  pour  celle-ci  (elle  pesait  5  livres  à  la  nais- 
sance), il  n'en  a  pas  été  de  même  pour  son  frère  jumeau  :  accouché  le 
second,  il  arriva  à  demi  asphyxié,  et  il  fallut  près  d'une  heure  pour  le 
rappeler  à  la  vie.  11  pesait  6  livres.  Nourri  à  une  alimentation  mixte,  il 
s'est  développé  d'une  façon  à  peu  près  normale  ;  il  a  marché  vers  dix-sept 
mois  et  a  commencé  à  parler  vers  dix-huit  mois.  Les  progrès  ont  été  assez 
lents:  à  deux  ans,  la  démarche  était  encore  mal  assurée, et  il  tombait 
fréquemment.  A  cet  àge-là,  il  prononçait  distinctement  les  mots:  papa, 
maman,  lait,  pain,  viande,  soupe;  d'autres  étaient  un  peu  estropiés; 
ainsi,  pour  dire:  «  Grand'mère,  regarde  comme  je  saute!  »,  il  disait: 
u  Gamère,  agade  y  saute  moi  î  ». 

11  n'a  jamais  eu  de  convulsions,  ni  de  perte  de  connaissance. 

Histoire  de  la  maladie.  —  A  la  fin  de  décembre  1903,  les  deux  enfants 
jumeaux   contractèrent  la  coqueluche.  Au  cours  de  cotte  coqueluche, 
dans  les  premiers  jours  de  février,  le  petit  Jean,  à  la  suite  d'une  quinte 
violente,  est  pris  de  convulsions  :  il  demeure  raide  pendant  cinq  minutes  ; 
les   dents  sont  crochetées,  la  tète  renversée  en  arrière,  les  yeux  fixes 
tournés  en  haut;  la  b^ve  s'écoule  de  la  bouche  et  les  extrémités  des 
membres  sont  retournées  en  dehors.  Lenfant  revient  à  lui,  mais,  depuis 
ce  moment,  il  n'a  plus  parlé;  la  démarche,  déjà  incertaine,  est  devenue  à 
partir  de  ce  jour  de  plus  en  plus  difficile,  à  tel  point  que  l'enfant  en  est 
arrivé  à  ne  plus  se  tenir  debout;  les  mouvements  de  ses  membres  supé- 
rieurs se  montrent  également  mal  assurés,  alors  qu'ils  ne  l'étaient  point 
auparavant.  Enfin  la  mère  nous  a  dit  que  son  enfant,  qui  lui  donnait  fort 
bien  un  baiser,  ne  peut  plus  l'embrasser  depuis.  11  n'a  jamais  eu  de  gène 
de  la  déglutition,  et  les  liquides  n'ont  jamais  refiué  par  le  nez. 

L'enfant,  examiné  rapidement  ce  jour-là,  présente  effectivement  des 
mouvements  indécis  dans  les  membres  inférieurs  et  supérieurs.  Les  ré- 
flexes rotuliens,  recherchés  avec  soin,  existent  nettement,  plutôt 
vifs.  L'état  de  l'enfant  ne  s'améliorant  pas,  il  est  laissé  à  l'hôpital,  où  il 
entre  à  la  salle  23,  le  21  mars. 

Voici  Vétat  actuel  à  la  date  du  2i  mars  :  L'enfant,  étendu  dans  le  décu- 
bitus horizontal,  frappe  par  son  amaigrissement  considérable.  Cet  amai- 
grissement contraste  avec  la  tète,  qui  est  volumineuse  et  dont  la  circon- 
férence maxima  égale  49  centimètres.  La  fontanelle  antérieure,  non 
fermée,  mesure  de  1  centimètre  et  demi  à  2  centimètres  dans  ses  dia- 
mètres. Léger  strabisme  convergent,  intermittent,  mais  qui  a  toujours 
existé.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  à  l'accommodation  et  à  la  lu- 
mière. La  figure  est  très  amaigrie,  mais  on  neconstaste  aucune  asymétrie 
de  la  face.  Les  muscles  de  la  joue,  des  lèvres,  du  nez,  se  contractent  bien , 
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mais  avec  un  peu  plus  de  lenteur  que  normalement.  L'enfant  tire  facile- 
ment sa  langue  hors  de  la  bouche  et  la  meut  dans  tous  les  sens.  Pas  de 
troubles  de  la  déglutition. 

Les  muscles  du  cou  sont  très  affaiblis  :  il  est  à  peu  près  impossible  à 
Tenfant  d'exécuter  des  mouvements  de  négation,  d'affirmation,  de  ren- 
versement de  la  tète  en  arrière.  Dès  qu'on  l'asseoit  sur  son  lit,  acte  qu'il 
ne  peut  accomplir  seul,  la  tète  se  penche  en  avant,  va  à  droite,  à  gauche, 
tombe  sur  sa  poitrine  comme  une  masse  trop  lourde. 

Le  thorax,  étroit  au  sommet,  large  à  la  base,  présente  latéralement  un 
léger  chapelet  rachitique  ;  il  parait  soulevé  régulièrement,  à  chaque  con- 
traction diaphragmatique.  L'abdomen  est  rétracté  ;  les  réflexes  supérieur 
et  inférieur  en  sont  diminués  des  deux  côtés.  La  percussion  de  la  colonne 
vertébrale  ne  révèle  aucun  point  douloureux. 

Les  membres  supérieurs  sont  très  amaigris  ;  les  mouvements  sont 
faibles  et  indécis  :  quand  on  présente  un  gâteau  à  l'enfant,  il  élève  péni- 
blement les  bras  au-dessus  du  lit,  et  ses  mains  planent  en  zigzag  au 
devant  de  l'objet  pour  le  saisir  ;  il  le  tient  d'ailleurs  maladroitement,  car 
la  force  musculaire  est  très  diminuée.  Les  avant-bras  et  surtout  les  mains 
présentent  des  troubles  vaso-moteurs  accentués  :  ils  sont  plus  rouges 
qu'à  l'état  normal  et  deviennent  rapidement  violacés  dès  qu'ils  sont  en 
•dehors  des  couvertures.  La  sensibilité  est  conservée  ;  les  réflexes  sont 
diminués. 

Les  membres  inférieurs  présentent  des  extrémités  volumineuses;  les 
<:rétes  tibiales  sont  légèrement  courbes  et  laissent  entre  elles  un  espace 
ovalaire;  l'enfant  élève  ses  membres  au-dessus  du  plan  du  lit  avec  une 
très  grande  difficulté  ;  ils  décrivent  dans  l'air  des  mouvements  irréguliers, 
ressemblant  absolument  à  des  mouvements  ataxiqucs.  Leur  amaigrisse- 
ment est  considérable  ;  les  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont  abolis  des 
deux  côtés  ;  les  réflexes  plantaires  sont  également  abolis.  La  sensibilité 
parait  conservée.  Troubles  vaso-moteurs  au  niveau  des  pieds,  qui  devien- 
nent rapidement  violacés.  Il  est  impossible  à  l'enfant  de  se  mettre  seul 
sur  son  séant  ;  il  ne  peut  davantage  se  maintenir  seul  dans  cette  posi- 
tion. Les  mouvements  latéraux  du  tronc  sont  très  diminués.  La  station 
debout  et  la  marche  sont  impossibles. 

Tube  digestif  en  bon  état.  L'enfant,  non  encore  réglé,  urine  et  défèque 
sous  lui,  comme  avant  sa  crise  convulsive.  Les  appareils  circulatoire  et 
respiratoire  sont  normaux.  Pas  de  paralysie  du  diaphragme.  Il  est  impos- 
sible de  faire  dire  un  seul  mot  à  l'enfant  :  il  entend  parfaitement  et  rit 
volontiers,  mais  aucun  son  articulé  ne  sort  de  sa  bouche. 

L'examen  électrique  pratiqué  à  cette  date  par  le  D'  Debédat  indique  : 

Réactions  normales  aux  divers  courants  pour  les  muscles  de  la 
face.  Conservation  de  EF  pour  tous  les  muscles  du  corps,  sans  diminution 
pour  aucun  muscle.  Au  courant  galvanique  :  Membres  supérieui^s  ;  réac- 
tions normales  sauf  pour  les  fléchisseurs  des  doigts  et  tous  les  muscles  de 
la  main  qui  donnent  les  réactions  de  dégénérescence  ;  inversion  de  la 
formule  et  lenteur  considérable  de  la  secousse.  Les  réactions  sont  parfai- 
tement symétriques.  Membres  inférieurs  :  égalité  des  secousses  pour  le 
jambier  antérieur.  Réactions  de  dégénérescence  pour  les  extenseurs  des 
orteils.  Réactions  normales  pour  les  autres  muscles.  Symétrie  des  réac- 
tions aux  membres  inférieurs  comme  aux  supérieurs. 

L'enfant  est  soumis  au  traitement  par  les  bains  salés  :  un  bain  par  jour; 
il  prend  à  l'intérieur  de  la  liqueur  de  Fowler. 

Le  21  avril,  il  peut  soulever  sa  tète  plus  facilement;  les  réflexes  rotu- 
liens  commencent  à  réapparaître,  mais  sont  inconstants  ;  les  achilléens 

ArCH.  de  IIÉDBC.    DES   BNPANTS,   1905.  VIll.    3 


34  RECUEIL  DE    FAITS 

existent,  également  inconstants.  La  parole  n*est  pas  encore  revenue. 

Continuation  du  même  traitement  pendant  les  mois  de  mai  et  juin. 
L'état  demeure  à  peu  près  stationnaire.  L'enfant  ne  parle  pas  encore.  Il 
a  fréquemment  des  mouvements  de  colère. 

Le  7  juillet,  la  sœur  et  Tinfirmière  du  service  affirment  avoir  entendu 
Tenfant  crier  :  «  Papa,  à  boire  !  »  Ce  sont  ses  premières  paroles  depuis  sa 
crise  convulsive.  Son  caractère  continue  à  être  capricieux  :  il  a  très  sou- 
vent, dans  la  journée,  des  colères  où  il  devient  rouge  et  pousse  des 
cris.  L'amélioration  générale  devient  de  plus  en  plus  évidente  en  août  et 
septembre,  il  parle  de  mieux  en  mieux.  Continuation  des  bains  salés. 

Élat  actuel  [12-43  octobre  190i).  —  L'enfant  reste  assis  sur  son  lit.  11  a 
beaucoup  engraissé  ;  il  est  gai  et  s'amuse  toute  la  journée. 

Tête.  —  La  tête  est  toujours  volumineuse.  Tour  :  49  centimètres.  La 
fontanelle  n'est  pas  fermée  :  1  centimètre  et  demi  de  diamètre  environ 
dans  les  deux  sens.  Les  muscles  frontaux  se  contractent  bien.  Léger  stra- 
bisme convergent.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  à  l'accommodation 
et  à  la  lumière.  La  force  des  i)aupières  est  égale  des  deux  côtés.  Pas  d'asy- 
métrie de  la  face;  les  muscles  de  la  joue,  des  lèvres  et  du  menton  jouent 
parfaitement  dans  les  divers  actes  de  la  mimique.  Dentition  en  très  bon 
état.  Pas  de  ti'oubles  moteure  du  côté  de  la  langue.  Réflexe  pharyngien 
conservé.  Le  voile  du  palais  se  contracte  parfaitement. 

Les  mouvements  du  cou,  mouvements  d'affirmation,  de  négation,  etc., 
sont  bien  revenus. 

Thorax.  —  Le  thorax  bombé  paraît  large  par  rapport  au  ventre,  qui  est 
plus  étroit  et  affaissé.  Le  thorax  et  l'abdomen  dessinent  une  forme  d'hexa- 
gone, dont  la  grande  largeur,  correspondant  à  la  base  thoracique,  égale 
17  centimètres,  tandis  que  la  limite  supérieure,  correspondant  au  sommet 
du  thorax,  égale  d5  centimètres, et  que  la  limite  inférieure,  correspondant 
à  la  ligne  abdominale  inférieure,  égale  14  centimètres. 

Le  creux  épigastrique  se  soulève  régulièrement  à  chaque  inspiration . 
Le  ventre  est  souple,  non  douloureux  à  la  pression.  Le  foie  ne  dépasse 
pas  de  plus  de  2  centimètres  le  rebord  des  fausses  côtes. 

Les  réflexes  abdominaux,  supérieur  et  inférieur,  sont  égaux  des 
deux  côtés  et  vifs.  Réflexe  crémastérien  conservé.  La  recherche  de  ce 
réflexe,  surtout  à  gauche,  provoque  l'apparition  du  réflexe  abdominal 
inférieur. 

Membres  supérieurs.  —  ^.es  masses  musculaires  des  avant-bras  sont  plus 
fermes  qu'elles  n'étaient  à  l'examen  de  mars.  L'amaigrissemement  est 
beaucoup  moins  marqué.  La  résistance  musculaire,  aussi  bien  d'un  côté 
(jue  de  l'autre,  est  normale  pour  l'âge  de  l'enfant.  11  peut  exécuter  tous 
les  mouvements,  mais  on  remarque  une  certaine  hésitation  pour  s'empa- 
rer des  objets;  il  ne  plane  pas  autant  qu'autrefois  au-dessus  d  eux  avant 
de  les  attraper,  mais  les  mains  oscillent  légèrement  de  droite  à  gauche 
deux  ou  trois  fois  avant  de  les  saisir.  La  sensibilité  est  conservée  :  l'enfant 
réagit  à  la  piqûre  bien  plus  vivement  qu'en  mars.  Les  troubles  vaso- 
moteurs  qui  existaient  ont  disparu  :  les  mains  et  les  avant-bras  n'onl  pas 
la  teinte  rouge  violacé  qu'ils  avaient  au  début.  Les  réflexes  musculaires 
paraissent  conservés;  les  osseux  aussi;  mais  les  réflexes  tendineux  sont 
difficiles  à  rechercher  :  ils  paraissent  nuls.  Le  sens  musculaire  (recon- 
naissance des  objets  en  particulier)  ne  peut  être  recherché,  vu  l'âge  de 
l'enfant  et  le  développement  de  son  intelligence. 

Les  muscles  du  bassin  ont  à  peu  près  leur  force  normale;  Jean  ne 
peut  pas  encore  s'asseoir  tout  seul  sur  son  lit,  mais  il  suffit  d'une  aide 
très  faible  pour  qu'il  y  arrive,  et  il  s'y  maintient.  Les  mouvements  laté- 
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raux  du   tronc  (pour  se  tourner  à  droite  et  à  gauche)  s'exécutent  assez 
facilement. 

Membres  inférieurs,  —  Les  masses  musculaires  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe  sont  encore  molles,  mais  sont  beaucoup  plus  volumineuses  qu'à 
Texamen  de  mai*s.  Les  membres  étant  dans  le  décubitus  horizontal,  les 
pieds  sont  nettement  tombants;  ceux-ci  cependant  peuvent  exécuter  des 
mouvements  de  relèvement  des  plus  nets.  Lorsqu'on  dit  à  l'enfant  de 
lever  les  pieds  au-dessus  du  lit  pour  atteindre  un  objet,  ils  exécutent  une 
série  de  mouvements  d'oscillation,  qui  ressemblent  encore  à  des  mouve- 
ments d'ataxie.  Mais  ils  sont  beaucoup  moins  désordonnés  qu'en  mars. 

La  résistance  musculaire  est  bien  plus  marquée  qu'il  y  a  quelques 
mois.  Réflexes  rotuliens  conservés.  Réflexes  plantaires  :  plan ti -digital 
diminué  ;  les  orteils,  surtout  le  gros  orteil,  se  placent  tantôt  en  exten- 
sion, tantôt  en  flexion;  planti-tibial,  moyennement  vif;  plan  ti -cru  rai, 
faible. 

Station  debout  et  marche.  —  L'enfant  peut  se  tenir  debout,  quand  il 
s'accroche  à  un  appui  à  portée  de  sa  main.  11  ne  peut  marcher  tout  seul. 
11  lance  ses  pieds  à  droite  et  à  gauche;  les  mouvements  sont  indécis, 
titubants.  Au  moment  où  le  talon  quitte  le  sol,  le  pied  tombe  légèrement 
en  avant,  et  c'est  la  pointe  du  pied  qui  revient  toucher  le  sol  en  premier 
lieu. 

L'ouïe  est  parfaitement  conservée.  La  vue  également.  Le  goût  et  l'odorat 
aussi. 

Appareil  respiratoire,  normal.  Respiration  =  27. 

Appareil  circulatoire  normal.  Pouls  =  104^ 

Appareil  digestif  en  bon  état.  L'enfant  n'est  pas  encore  réglé  en  ce  qui 
concerne  la  miction  et  la  défécation. 

Les  crises  de  colère,  qui  existaient  très  fréquemment  il  y  a  un  mois  et 
demi,  ont  beaucoup  diminué  d'intensité  et  de  fréquence.  Sommeil  calme 
et  paisible.  Au  point  de  vue  de  la  parole,  l'amélioration  est  de  plus  en 
plus  nette.  Jean  répète  assez  facilement  les  mots  qu'on  lui  apprend.  11 
demande  à  boire,  du  pain,  des  gâteaux,  etc. 

L'examen  complet  de  l'œil  fait  par  M.  le  professeur  Lagrange  est 
négatif.  L'examen  électrique,  pratiqué  avec  soin  par  M.  le  Oi"  Debédat, 
indique  que  les  réactions  au  courant  galvanique  sont  revenues  normales 
pour  tous  les  muscles  du  corps  sans  exception.  Il  a  été  également  pra- 
tiqué ce  jour-là  une  ponction  lombaire  qui  a  permis  de  retirer,  sous 
pression  moyenne,  5  centimètres  cubes  environ  d'un  liquide  clair  comme 
de  Feau  de  roche,  dont  l'examen  cytologique  est  demeuré  négatif. 

Lorsqu'on  veut  analyser  les  difl*érents  accidents  survenus  chez 
cet  enfant,  on  est  immédiatement  conduit  à  distinguer  les  troubles 
paralytiques  des  membres  et  Taphasie.  Ces  deux  ordres  d'accidents 
ne  paraissent  pas  relever  d'un  mode  de  production  analogue. 

L'aphasie  survenue  à  la  suite  d'une  crise  convulsive  gravo  paraît 
devoir  être  envisagée  comme  le  résultat  d'une  lésion  centrale,  d'une 
lésion  cérébrale  à  localisation  connue  ^foyer  hémorragique  ou 
foyer  inflammatoire). 

Les  cas  d'aphasie  relevant  de  lésions  centrales  (que  cette  aphasie 
soit  accompagnée  ou  non  de  paralysies  des  membres  ayant  sem- 
blable origine)  sont  relativement  assez  fréquents  chez  les  coque- 
lucheux.  On  a  pu  en  rassembler  une  vingtaine  de  cas.  Leur  pro- 
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nostic  est  variable,  le  plus  habituellement  favorable,  surtout  si 
Taphasie  se  présente  comme  phénomène  paralytique  isolé.  Chez 
notre  malade,  le  retour  de  la  parole  s'est  produit  le  cinquième 
mois. 

Quant  aux  troubles  paralytiques  des  membres,  ils  n'offrent  pas, 
dans  le  cas  actuel,  les  caractères  des  paralysies  d'origine  centrale. 
Tout  tend  à  les  rapprocher,  au  contraire,  des  paralysies  dépendant 
d'altérations  des  nerfs  périphériques.  Leur  distribution,  leur 
physionomie  si  spéciale  (parésie  avec  ataxie),  les  réactions  élec- 
triques, les  modifications  des  réflexes,  tout  légitime  au  point  de  vue 
clinique  une  semblable  assimilation. 

On  trouve  réalisé  ce  que  réalisent  les  polynévrites  développées 
sous  l'influence  de  certaines  intoxications,  saturnisme  ou  alcoolisme, 
et  surtout  de  certaines  maladies  infectieuses,  en  particulier  de  la 
diphtérie,  diphtérie  qui  n'est  pourtant  nullement  en  jeu  dans  la 
circonstance. 

L'enfant,  avant  de  contracter  la  coqueluche,  ne  marchait  pas  très 
correctement,  il  est  vrai;  mais  ce  retard  dans  la  fonction  n'était  que 
le  retard  vulgaire  que  Ton  trouve  chez  la  plupart  des  rachitiques, 
et  ce  rachitisme  ne  peut  être  mis  en  doute,  puisqu'il  se  présente 
encore  aujourd'hui  avec  des  signes  manifestes.  La  fontanelle  anté- 
rieure n'est  pas  fermée,  et  Ferifant  a  trois  ans.  S'il  y  a  polynévrite, 
c'est  donc  la  coqueluche  qui  en  est  responsable,  puisque  l'explora- 
tion minutieuse  du  passé  ne  permet  de  lui  reconnaître  aucune 
autre  cause  génératrice. 

Quant  à  savoir  si  les  nerfs  périphériques  sont  primitivement  et 
uniquement  malades,  c'est  là  toute  une  autre  question.  Si  la  moelle 
est  touchée,  elle  ne  paraît  pas  atteinte  de  lésions  grossières, 
hémorragiques  ou  iuMammatoires  :  du  reste,  l'examen  négatif  du 
liquide  céi)halo-rachidien  parle  en  ce  sens. 

La  symétrie  parfaite,  la  grande  diffusion  des  troubles  paralytiques, 
leur  régression  progressive  et  partout  contemporaine  s'accorde- 
raient mal  avec  cette  idée.  Mais  elle  peut  être  atteinte  d'une  manière 
différente.  Les  éléments  cellulaires  des  cornes  antérieures  peuvent 
avoir  souffert  de  la  to xi-infection  et  traduire  cette  souffrance 
par  des  troubles  trophiques  intéressant  les  nerfs  périphériques. 

Il  n'y  a  rien  à  cela  d'invraisemblable.  La  question,  en  un  mot,  se 
pose  dans  les  termes  où  elle  se  pose  pour  les  polynévrites  d'autres 
états  infectieux  ou  toxiques,  en  particulier  pour  les  paralysies  de 
la  diphtérie.  Nous  n'avons  pas  à  aborder  ici  ce  problème  si  délicat 
€t  qui  n'a  pas  encore  de  solution  définitive. 


II 


PARALYSIE  DIPHTÉRIQUE    TARDIVE 
GUÉRIE   PAR   LES  INJECTIONS  DE  SÉRUM 

Par  le  D^  PILLON  (de  Vézelay). 

Mon  maître,  M.  le  D*"  Comby,  a  publié  dans  les  Archives  de 
médecine  des  Enfants  (juillet  iOO'i,  page  411)  un  mémoire  sur  le 
traitement  des  paralysies  diphtériques  par  le  sérum  de  Roux. 
En  faveur  de  cette  thérapeutique,  qu'il  recommande  beaucoup,  il 
rapporte  5  observations  inédites.  M  étant  trouvé  aux  prises,  dans 
la  clientèle,  avec  un  cas  analog'ue  à  ceux  auxquels  je  viens  de  faire 
allusion,  j'ai  eu  recours  aux  injections  de  sérum,  et  le  succès  a  été 
manifeste.  Voici  Tobservation  de  mon  cas  personnel. 

Observation.  —  Fille  de  vingt-huit  mois.  —  Atigine  diphtériiiue  mécon- 
nue. —  Pas  d'injection  de  sérum.  —  Un  mois  après  les  accidents  aigus j 
paralysie  du  voile  du  palais.  — Trois  injections  de  sérum  de  Roux,  —  Gué- 
Hson. 

Fille  âgée  de  vingt-huit  mois,  de  parents  sains.  Née  à  terme,  après  un 
accouchement  normal,  lenlant  a  été  nourrie  au  sein  jusqu'à  six  mois. 
Sevrée  brusquement  à  cette  époque,  elle  a  été  nourrie  avec  du  lait  de 
vache  pur.  Potages  à  partir  d'un  an,  puis  œufs,  légumes  en  purée,  pâtes 
alimentaires. 

I^Ue  aurait  présenté,  quinzejours  après  sa  naissance^  une  tuméfaction 
vulvaire  qui  s'est  dissipée  sous  l'intluence  de  compresses  humides.  A 
trois  mois,  manifestations  angineuses  très  violentes,  avec  voix  éteinte, 
dysphagie,  pendant  deux  jours,  puis  amélioration  progressive. 

Depuis  ce  moment,  malgré  une  tendance  marquée  à  la  constipation, 
lenfant  s'est  bien  portée.  Première  dent  à  quatre  mois,  marche  à 
quatorze  mois. 

Le  20  août  1904,  la  fillette  est  emmenée  par  sa  mère  à  Saint-Honoré- 
les-Oains  pour  accompagner  son  frère,  qui  faisait  une  cure  dans  cette 
station.  Là  elle  est  prise  de  diarrhée  au  commencement  de  septembre 
(vers  le  5)  :  déjections  fréquentes,  mais  peu  abondantes,  avec  matières 
semblables  à  du  blanc  d'œuf  cuit  (entéro-colite  muqueuse).  L'appétit 
était  conservé  ;  la  diarrhée  a  cessé  d'elle-même,  sans  aucun  traitement. 
Le  11  septembre,  vers  deux  heures  de  l'après-midi,  l'enfant  présente  tout 
à  coup  des  vomissements  alimentaires,  puis  bilieux,  glaireux,  qui  se 
répètent  à  plusieurs  reprises.  Le  soir,  fièvre  très  forte.  Pendant  la  nuit, 
retour  des  vomissements,  persistance  de  la  lièvre,  apparition  du  délire. 
Cependant  pas  de  diarrhée,  ni  toux,  ni  dysphagie,  ni  nasonnement. 

Le  12,  les  vomissements  sont  moins  fréquents;  un  médecin,  appelé  le 
soir,  trouve  de  l'embarras  gastrique  avec  lièvre.  11  prescrit  la  quinine  et 
une  potion  calmante.  La  fièvre  persiste,  et  l'état  général  reste  mauvais 
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jusqu*au   13  à    midi.    Alors  les    symptômes    morbides  disparaissent. 

Le  14,  au  matin,  réapparition  de  la  fièvre  et  des  vomissements,  qui 
persistent  jusqu'au  lendemain  soir. 

Le  16,  apparition  dans  la  bouche,  sur  les  gencives,  les  joues,  la  langue, 
de  vésicules  blanchâtres  ;  parole  difficile,  dysphagie,  anorexie  sans 
diarrhée  ni  dyspnée.  On  a  parlé  d'herpès  buccal. 

Le  17,  difficulté  pour  avaler,  perte  d'appétit,  pas  de  fièvre,  selles 
normales.  A  partir  de  ce  jour,  Tenfant,  jusqu'alors  douce  et  affectueuse, 
devient  maussade,  repousse  son  père  et  ne  veut  que  sa  mère 
avec  elle.  C'est  alors  qu'elle  rentre  en  Bourgogne,  où  je  suis  appelé  à  la 
voir. 

Versle  20  septembre,  elle  commence  à  présenter  du  nasonnement,  mais 
avale  assez  facilement;  les  aliments  pénètrent  dans  l'estomac.  Après  un 
coryza  accidentel,  le  nasonnement  disparaît  pendant  deux  jours,  puis 
revient  plus  accusé.  A  la  fin  de  septembre,  les  liquides  reviennent  par  le 
nez,  et,  quand  l'enfant  avale,  elle  est  souvent  prise  de  quintes  de 
toux. 

Le  5  octobre,  l'enfant  tenait  la  tête  constamment  baissée,  restait  maus- 
sade, ne  manifestait  aucun  appétit.  Selles  normales. 

Le  26  octobre,  je  constate  que  l'enfant  a  la  tête  baissée  ;  si  on  lui 
ordonne  de  la  relever,  elle  parvient  à  la  rapprocher  de  la  verticale  par 
deux  ou  trois  efforts  successifs.  Elle  marche  assez  facilement.  Nasonne- 
ment de  la  voix  très  accusé.  Voile  du  palais  flasque,  inerte,  insensible  au 
contact.  Réflexes  patellaires  normaux.  Rien  de  notable  du  côté  des  amyg- 
dales, de  l'estomac,  de  l'intestin,  de  l'appareil  cardio-pulmonaire,  du  rein. 
Pas  d'albuminurie . 

Je  prescris  des  frictions  sur  les  muscles  du  cou  avec  le  baume  de  Fiora- 
vantiet,  à  l'intérieur,  la  teinture  de  noix  vomique  (deux  gouttes  à  cha^iue 
repas). 

Pendant  quelques  jours,  l'enfant  semble  s'améliorer;  la  tête  est  un  peu 
mieux  redressée;  l'appétit  revient;  l'enfant  est  plus  gaie,  mais  la  voix  reste 
absolument  nasonnée;  la  paralysie  vélo-j»alatine  persiste  sans  chan- 
gement. 

C'est  dans  ces  circonstances  que,  après  avoir  pris  l'avis  de  M.  Comby, 
je  me  décide  à  faire  des  injections  antidiphtériques  (sérum   de    Roux). 

Le  5  novembre,  injections  sous-cutanées  au  lieu  d'élection  (sous  la  peau 
du  flanc)  de  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  6,  injection  de 
5  centimètres  cubes;  le  7,  injection  de  5  centimètres  cubes.  Cette  fillette 
de  vingt-huit  mois  a  donc  reçu,  en  trois  jours,  20  centimètres  cubes 
de  sérum  de  Roux.  L'effet  est  presque  immédiat;  la  parole  devient  plus 
nette  et  mieux  timbrée,  la  déglutition  plus  facile.  Le  rejet  des  aliments 
par  le  nez  ne  se  produit  plus. 

Le  11  novembre,  l'enfant  reprend  la  teinture  de  noix  vomique. 

Le  14,  la  fillette  prononce  parfaitement  tous  les  mots  qu'auparavant  elle 
ne  pouvait  articuler;  la  tête  se  lient  droite;  plus  de  trace  de  para- 
lysie' du  voile  du  palais. 

Le  21  novembre,  laguérison  est  complète;  le  nasonnement,  le  rejet  des 
liquides  par  le  nez  ont  définitivement  disparu  ;  l'appétit  est  bon.  L'en- 
fant est  aussi  bien  que  possible. 


Quoique  je  n'aie  pas  été  appelé  a  voir  Tenfant  au  moment  des 
accidents  aigus  qui  ont  préludé  à  la  paralysie,  je  n'hésite  pas  à 
croire  et  à  affirmer    qu'il  s'agissait  d'une  diphtérie  méconnue. 
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Voilà  une  fillette  qui  a  de  la  fièvre,  des  vomissements,  de  la  dys- 
phagie,  des  vésicules  dans  la  bouche.  On  ne  parle  pas  de  Tétat  de 
sa  gorge.  A-t-on  porté  ses  investigations  de  ce  côté?  N'a-t-on 
pas  passé  à  côté  d'une  diphtérie  bénigne,  fugace,  sans  la  recon- 
naître? Cela  arrive  quelquefois.  Gela  a  dû  arriver  dans  le  cas 
particulier.  En  elTet,  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  des  muscles 
cervicaux  que  j'ai  constatée  (nasonnement,  rejet  des  liquides  par 
le  nez,  voile  palatin  insensible  et  inerte,  tète  mal  soutenue,  etc.) 
ne  s'observe  jamais  en  dehors  de  la  diphtérie.  Sa  présence  nette- 
ment vérifiée  permet  de  faire  le  diagnostic  rétrospectif  de  la 
diphtérie. 

Enfin,  s'il  fallait  une  dernière  preuve,  nous  la  trouverions  dans 
Tefficacité  remarquable  et  rapide  des  injections  de  sérum  anti- 
diphtérique. 

Cette  observation  vient  donc  à  Tappui  des  conclusions  soutenues 
par  M.  Comby  dans  le  travail  que  j'ai  cité. 

Comme  lui  je  dirai  :  il  faut  injecter  tous  les  enfants  atteints  de 
paralysie  diphtérique^  qu'ils  aient  été  ou  non  préalablement  soumis 
H  la  sérothérapie.  En  le  faisant,  on  ne  risque  rien,  tout  au  plus  une 
éruption  sériquc  fugace  et  bénigne.  En  ne  le  faisant  pas,  on  expose 
Je  malade  à  la  mort;  car  rien  ne  permet  de  prévoir  à  coup  sûr 
l'évolution  d'une  paralysie  diphtérique.  Quelle  que  soit  la  période 
plus  ou  moins  tardive  d'apparition  de  la  paralysie,  nous  ne  pou- 
vons pas  être  sûrs  que  la  diphtérie  ait  épuisé  sa  virulence,  et  nous 
ne  sommes  pas  autorisés  à  refuser  aux  malades  les  chances  d'une 
action  antitoxic|uc  dont  les  effets  sont  merveilleux.  Même  dans  le 
doute,  notre  devoir  serait  d'intervenir.  D'ailleurs  les  faits  sont  là 
pour  justifier  et  encourager  nos  tentatives  sérothérapiques. 
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SIGMOÏDITE    AIGUË 

L'entéro-colite  n*est  pas  toujours  étendue  au  gros  intestin  dans 
son  ensemble.  Dans  certains  cas,  le  cœcum  est  touché  de  préfé- 
rence ;  dans  d'autres,  c'est  le  rectum  ;  ailleurs,  c'est  VS  iliaque  qui 
semble  être  le  siège  principal  ou  exclusif  de  l'inflammation. 

Nous  avons  déjà  analysé  une  observation  du  D'  G.  Mortari 
[Arch.  de  méd.des  Enfants,  1901,  page  430),  relative  à  une  fillette 
de  dix  ans,  entrée  à  l'hôpital  pour  entérite.  Cette  enfar^t,  habituel- 
lement dyspeptique,  avait  depuis  deux  mois  des  alternatives  de 
constipation  et  de  diarrhée  sans  douleur  de  ventre.  Puis  viennent 
des  douleurs  à  droite,  avec  frissons,  céphalée,  anorexie.  Bientôt 
c'est  dans  la  fosse  iliaque  gauche  que  l'enfant  accuse  une  vive  dou- 
leur avec  irradiations  dans  la  hanche. 

On  note,  à  ce  niveau,  le  gonflement  abdominal,  et  on  sent  une 
tumeur  ovoïde,  dure,  un  peu  mobile,  très  sensible  à  la  pression. 
Submatité.  L'enfant  ne  va  pas  à  la  selle  depuis  trois  jours.  Bouche 
mauvaise,  langue  saburrale,  nausées,  fièvre  (39°).  On  donne  des 
lavements  qui  font  rendre  quelques  scybales.  La  tuméfaction 
augmente  néanmoins,  et  la  fièvre  continue.  Le  quatrième  jour,  il  y 
a  des  vomissements  muqueux,  bilieux,  puis  fécaloïdes.  Contre  ces 
symptômes  d'occlusion,  on  prescrit  des  bains  chauds  et  des  lave- 
ments purgatifs.  Les  douleurs  et  vomissements  cessent,  la  fièvre 
tombe,  la  tumeur  se  réduit.  Guérison  le  quinzième  jour. 

Dans  ce  cas,  l'entérite  était  restée  parfaitement  localisée  à  \'S 
iliaque,  et  il  était  facile  d'exclure  le  phlegmon  iliaque,  le  psoïtis, 
l'adénite,  l'abcès  par  congestion,  etc. 

De  nouvelles  observations  de  sigmoïdite  aiguë  ont  été  publiées 
plus  récemment  par  le  D""  A.  Bittorf  {Mûnch,  med.  Woch.,  26 jan- 
vier 1904).  Après  un  cas  recueilli  chez  une  femme  de  vingt- 
neuf  ans,  l'auteur  nous  présente  l'histoire  de  3  cas  observés  chez 
de  jeunes  sujets. 
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!•  Une  fille  de  onze  ans,  après  une  période  de  constipation,  est 
prise,  le  13  octobre,  de  mal  de  tête  avec  fièvre.  L'abdomen  est 
distendu,  et  on  sent  dans  la  fosse  iliaque  gauche  une  tumeur 
cylindrique  sensible  à  la  pression.  On  reconnaît  une  sig-moïdite 
aig-uë,  et  on  prescrit  des  applications  chaudes,  la  diète  lactée,  le 
repos,  une  cuillerée  à  café  d'huile  de  ricin  trois  fois  par  jour.  État 
stationnaire  pendant  plusieurs  jours.  Le  17  octobre,  après  une 
évacuation  copieuse,  la  tumeur  et  la  douleur  s'évanouissent.  Le  19, 
légère  rechute  et  guérison  définitive. 

2"  Un  garçon  de  quinze  ans,  constipé  depuis  deux  ou  trois  jours, 
se  plaint  de  violentes  douleurs  abdominales. 

Les  parois  du  ventre  sont  contractées,  et  on  ne  peut  rien  sentir. 
Grâce  aux  sels  de  Carlsbad,  plusieurs  évacuations  sont  obtenues 
(scybales,  matières  fétides  mêlées  de  mucosités).  État  stationnaire 
avec  fièvre  pendant  cinq  jours. 

Puis  la  douleur  disparait  à  droite  pour  persister  à  gauche,  où 
l'on  sent  une  tumeur  mal  définie.  Le  sixième  jour,  la  tumeur  de 
la  fosse  iliaque  gauche  est  nettement  cylindrique,  et  la  douleur 
est  limitée  à  ce  boudin.  La  tumeur  augmenta  jusqu'au  dixième  ou 
douzième  jour  pour  atteindre  le  volume  de  deux  poings  et  dépasser 
la  ligne  médiane.  Puis  elle  diminua.  Il  y  avait,  dans  le  sang,  une 
leucocytose  notable  (24000). 

La  fièvre  tomba  peu  à  peu.  Une  semaine  plus  tard,  les  signes 
d'inflammation  avaient  disparu  ;  il  ne  restait  plus  qu'une  masse 
mal  définie  dans  la  fosse  iliaque  gauche. 

3*  Une  fille  de  seize  ans,  dans  la  convalescence  d'une  scarlatine 
grave,  avait  de  la  constipation  depuis  quatre  jours  ;  la  fièvre 
s'allume  en  même  temps  qu'apparaissait  une  tumeur  très  sensible 
dans  la  fosse  iliacjue  gauche.  A  la  partie  supérieure,  cette  tumeur 
était  uniformément  dure  et  infiltrée  ;  en  bas,  elle  se  terminait  par 
des  masses  lobulées  et  arrondies,  qui  étaient  évidemment  des  scy- 
bales. La  tumeur  disparut  avec  la  fièvre.  Ce  cas  avait  été  qualifié 
coprostase  avec  fièvre  et  légère  péritonite  localisée. 

A  l'aide  de  ces  observations,  on  peut  esquisser  une  descri[)tion 
de  la  sigmoïdite. 

Les  symptômes  de  la  sigmoïdite  a igu(''  circonscrite  sont  :  le  mal  de 
tête,  la  lassitude,  la  constipation,  la  fièvre,  une  distension  abdomi- 
nale plus  ou  moins  localisée  ou  générale,  une  tumeur  cylindri(iuo 
avec  sensibilité  locale  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  des  selles  carac- 
téristiques de  l'entéro-colite,  et  parfois  des  douleurs  daiis  les 
membres  inférieurs. 

La  douleur  abdominale  n'est  y)as  constante. 

Elle  peut  être  diffuse  ou  circonscrite;  elle  est  parfois  très  sévère. 
Il  peut  y  avoir  des  signes  de  péritonite  localisée,  comme  dans  la 
troisième  observation,  qui    présentait  une  leucocytose   notable; 
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mais  Tétat  général,  le  faible  degré  de  la  fièvre  et  de  la  douleur, 
révolution  rapide  éloignaient  quand  même  Tidée  d'une  suppu- 
ration. 

La  cause  de  la  sigmoïdite,  comme  des  autres  inflammations 
coliques,  est  la  coprostase. 

Les  causes  prédisposantes  sont  Tatonie  musculaire  et  nerveuse 
et  le  catarrhe  intestinal. 

La  maladie  est  plus  commune  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  Quand  la  muqueuse  est  enflammée,  le  processus  gagne 
rapidement  la  sous-muqueuse.  Le  péritoine  est  d'abord  simplement 
congestionné,  mais  des  exsudats  péritonéaux  peuvent  se  produire 
(péritonite  localisée,  généralisée,  purulente). 

A  côté  de  cette  sigmoïdite  aiguë,  qui,  à  part  le  côté  envahi, 
simule  tellement  Tappendicite,  il  faut  décrire  une  sigmoïdite  su- 
baiguë  et  une  sigmoïdite  chronique.  Mais,  dans  ces  formes,  le 
diagnostic  devient  beauceup  plus  difUcile,  un  simple  catarrhe 
intestinal  chronique  pouvant  produire  un  épaississement  des 
parois  du  côlon  et  toucher  le  péritoine. 

Les  symptômes  difl'èrent  peu  dans  les  deux  éventualités:  sensi- 
bilité, tuméfaction  de  la  fosse  iliaque  gauche,  fièvre  légère.  Dans 
les  catarrhes,  on  trouve  la  constipation  habituelle  et  de  date 
ancienne,  parfois  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation. 
L'anorexie,  la  lassitude,  la  nervosité  sont  fréquentes. 

La  douleur  de  ventre  est  plus  rare  ;  elle  est  localisée  à  la  fosse 
iliaque  gauche  et  peut  être  accrue  par  certains  mouvements. 

Le  traitement  des  différentes  variétés  de  sigmoïdite  (aiguë, 
subaiguë,  chroni([ue)  consiste  en  :  diète,  fomentations,  rej)os  au 
lit.  La  sensibilité  locale  disparait  vite,  mais,  dans  les  cas  chro- 
niques, la  tuméfaction  ou  la  sensation  de  résistance  peuvent  per- 
sister très  longtemps. 


ANALYSES 


PUBUCATIONS  PÉRIODIQUES 


La  lèche  descremada  âcida,  babeurre  (Le  lait  écrémé  acide,  babeun^e)^ 
par  le  D''  Luis  Morquio  (Hev.  de  la  Soc.  Méd,  Argentina,  mars-avril  1904). 

L*auteur  a  étudié  le  babeurre  dans  l'alimentation  et  le  traitement  des 
troubles  gastro-intestinaux  infantiles.  Dans  l'espace  d'un  an,  il  a  adminis- 
tré le  babeurre  à  200  enfants  :  1°  comme  supplément  du  sein,  chez  des 
enfants  bien  portants;  2° chez  des  nouveau-nés  ;  3<»  chez  des  débiles  con- 
génitaux, seul  ou  avec  le  lait  de  femme  ;  4^  chez  des  hérédo-syphilitiques 
alimentés  artificiellement;  5°  chez  des  enfants  atteints  d'infections  gastro- 
intestinales  aiguës  ;  6<*  chez  des  atrophiques. 

Tous  les  jours,  12  à  15  enfants  du  service  de  M.  Morquio,  de  moins 
de  trois  mois,  nourris  au  sein,  prennent  deux  ou  trois  biberons  de 
babeurre. 

En  général,  il  est  très  bien  toléré;  les  enfants  augmentent  de  poids, 
n'ont  ni  vomissements,  ni  diarrhée.  Grâce  à  ce  supplément,  des  nourrices 
de  la  Crèche  peuvent  allaiter  deux  ou  trois  enfants  à  la  fois.  Les  enfants 
augmentent  de  poids  avec  cet  aliment. 

Les  nouveau- nés  tolèrent  le  babeurre  au  début. 

Plus  tard,  ils  s'en  lassent  et  cessent  d'augmenter  ;  le  sein  est  préférable. 
Chez  les  débiles  congénitaux,  il  en  est  à  peu  près  de  môme.  Enlin  le 
babeurre  peut  rendre  des  services  pour  l'alimentation  des  hérédo-syphi- 
litiques. Mais  c'est  surtout  dans  les  infections  gastro-intestinales  des 
nourrissons  que  le  babeurre  joue  un  rôle  important.  11  agit  avec  efficacité 
dans  les  formes  chroniques,  accompagnées  d'intolérance  pour  toutes  sortes 
d'aliments. 

A  l'appui  de  ces  conclusions  favorables,  l'auteur  rapporte  18  observa- 
tions. (Voir,  sur  cette  question  du  6a6eMn*e,  dans  les  Archives  de  médecine 
des  Enfants,  les  mémoires  de  MM.  Jacobson,  1903,  page  65  ;  Arraga,  1903, 
page  413;  Cardahatis,  1904,  page  87;  Decherf,  1905,  page  1). 

Beitrag  sur  Battermilchemâhrung  and  deren  Indikation  (Essai  sur 
l'alimentation  par  le  babeurre  et  ses  indications),  par  le  D'  H.  Rensburg 
(Jahrb,  f.  Ktnd.,  1904). 

L'auteur  a  étudié  d'abord  le  babeurre  à  Solingen,  sous  la  direction  du 
D'  Selter,  et  plus  tard  à  Ëlberfeld,  où  il  exerce  la  médecine.  Après 
quelques  considérations  sur  la  composition  du  babeurre,  sur  ses  varia- 
tions chimiques,  suivant  l'origine  et  la  préparation,  il  donne  les  résultats 
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obtenus  chez  25  enfants.  Si  Ton  en  retranche  6,  qui  n'ont  pas  été  suivis 
suffisamment,  restent  19  cas  favorables. 

Nous  trouvons,  dans  ce  travail,  le  résumé  de  12  observations  relatives  à 
des  enfants  de  sept  semaines,  trois  mois,  quatre  mois,  six  mois,  sept 
mois,  neuf  mois,  etc.  Ces  enfants  venaient  mal  avec  lallaitement  mixte 
ou  artificiel,  alors  qu'ils  prenaient  soit  du  lait  de  vache,  soit  de  la  crème 
de  Biedert,  soit  de  la  farine  lactée,  etc.  Du  jour  où  on  leur  donne  du 
babeurre,  le  poids  présente  un  accroissement  considérable  et  progressif, 
en  même  temps  que  les  selles  deviennent  normales.  Le  babeurre  est  donc 
indiqué  chez  les  enfants  qui  n'augmentent  pas  avec  le  lait  de  vache  ou 
avec  l'allaitement  mixte. 

Ueber  die  Battermilch  als  Sâuglingsnahrnng  (Sur  le  babeurre  comme 
aliment  des  nourrissons),  par  le  D'  Léo  Lescuzimer  {Arck.  /.  Ktnd.,  1904). 

L'auteur,  qui  exerce  actuellement  la  médecine  d'enfants  à  fieuthen,  a 
étudié  d'abord  l'administration  du  babeurre  à  la  clinique  de  Schlossmann, 
h  Dresde.  Il  est  très  partisan  de  ce  mode  d'alimentation,  et  il  cite  un  assez 
grand  nombre  d'observations  (une  vingtaine)  relatives  à  des  enfants  de 
quelques  semaines  à  huit  ou  dix  mois.  Cet  aliment  pourrait  être  employé 
et  serait  indiqué  chez  les  enfants  au  sein  quand  le  lait  est  insuffisant  ou 
impropre,  chez  les  enfants  malades  i entérites  aiguës,  gastro-entérites 
chroniques,  dyspepsie  congénitale,  athrq)sie,  syphilis  héréditaire,  etc.). 

Le  mode  de  préparation  généralement  adopté  est  le  suivant  :  laisser 
fermenter  le  lait  spontanément,  enlever  le  beurre,  ajouter  une  certaine 
quantité  de  farine  (10  à  12  grammes  par  litre),  un  peu  de  sucre  (70  à 
80  grammes  par  litre),  et  faire  cuire  en  agitant  pour  éviter  la  formation 
de  grumeaux. 

De  ce  mode  de  préparation  pourrait  se  déduire  la  composition  chimique 
particulière  de  ce  produit.  Voici  en  effet  dans  quelles  proportions  se 
trouvent  les  différents  composants  du  lait.  Pour  un  litre  de  babeurre^ 
nous  avons  :  7^^,30  de  matières  grasses  au  lieu  de  40  grammes  qui  se 
trouvent  dans  le  lait  de  femme  ou  de  vache;  32  à  33  grammes  de 
matières  protéiques  (caséine  et  albumine],  au  lieu  de  15  à  16  grammes 
(lait  de  femme)  et  31  à  32  grammes  (lait  de  vache);  110  grammes  de 
matières  ternaires  (sucre  et  amidon),  au  lieu  de  65  à  66  grammes  dans  le 
lait  de  femme  et  45  grammes  dans  le  lait  de  vache.  Donc  le  babeurre  est 
très  pauvre  en  beurre,  ce  qui  parfois  peut  avoir  des  inconvénients,  plus 
riche  en  caséine  que  le  lait  de  femme,  et  surtout  très  riche  en  matières 
sucrées  et  amylacées.  Enfin  la  question  d'acidité  est  ti*ès  importante;  il  ne 
faut  pas  que  cette  acidité  soit  trop  forte. 

Le  babeurre  condensé  dans  ralimentation    du  nourrisson,  par    le 

D'  J.  Graanboom  {liev.  d'hygiène  et  de  mèd.  inf.,  oct.  1904). 

Le  babeurre  a  été  employé,  en  Hollande,  par  Ballot,  il  y  a  cinquante 
ans.  Cet  aliment  doit  être  frais  pour  agir  favorablement.  Poui*  le  conser- 
ver, on  a  essayé  la  stérilisation  et  la  condensation.  On  obtient  d'ailleurs 
le  babeurre  artificiellement  en  ensemençant  le  lait  écrémé  avec  ime  cul- 
ture de  Bacterium  acifii  lactici.  En  condensant  le  babeurre  ainsi  obtenu 
et  en  le  sucrant,  on  peut  le  conserver. 

Le  lait,  écrémé  à  la  centrifuge,  est  d'abord  pasteurisé,  puis  soumis  à 
l'action  d'une  culture  pure  de  Bacterium  acidi  lactici  jusqu'à  ce  que  l'ari- 
dité ait  atteint  0,5  p.  100;  le  lait  acidifié  est  ensuite  réduit  par  condensa- 
tion à  froid  à  1/3  de  son  volume  et  additionné  de  50  grammes  de  sucre  de 
canne  et  de  6  grammes  de  matière  grasse  par  litre.  On  a  alors  une  masse 
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homogène,  de  goût  agréable,  ayant  la  consistance  d'une  crème  épaisse 
qu'on  met  en  flacons  ou  en  boites  de  33  centilitres  qu'on  stérilise. 

Ce  babeurre  condensé  a  été  prescrit  chez  une  centaine  de  nourrissons, 
dont  65  ont  été  suivis. 

On  mélange,  pour  préparer  la  soupe  de  babeurre,  le  contenu  du  flacon 
ou  de  la  boîte  (1/3  de  litre)  à  2/3  de  litre  d'une  décoction  farineuse 
(20  grammes  de  farine  de  froment  pour  3/4  de  litre  d'eau).  On  a  ainsi 
i  litre  de  soupe,  qu'on  conserve  dans  un  endroit  frais.  Pour  chaque  repas, 
on  verse  la  quantité  nécessaire  dans  le  biberon,  et  on  porte  à  37°. 

Les  résultats  ont  été  favorables  chez  54  enfants  sur  65,  défavorables  ou 
douteux  dans  les  autres  cas  (âge  des  nourrissons  compris  entre  cinq 
semaines  et  neuf  mois). 

Les  indications  de  l'emploi  de  babeurre  sont  :  1°  dans  l'allaitement 
mixte  comme  complément;  2°  dans  l'athrepsie  et  les  augmentations  de 
poids  insufflsantes  ;  3°  dans  la  dyspepsie  chronique  avec  constipation  ; 
4**  dans  la  gastro-entérite  aiguë  après  la  diète  hydrique  ;  5°  dans,  le  rachi- 
tisme, l'anémie  et  la  tuberculose. 

Gansas  de  la  mortalidad  de  la  primera  infancia  (Causes  de  la  mortalité 
de  la  première  enfance),  par  le  D'  Luis  Morquio  {Congreso  Med.  Latino- 
Americano,  tenu  à  Buenos- Ayres  en  1904). 

Après  avoir  montré  que  la  mortalité  des  enfants  de  moins  d'un  an 
peut  tenir  à  des  causes  obstétricales,  congénitales  (débilité,  syphilis, 
tuberculose),  à  des  afl'ections  broncho-pulmonaires  ou  gastro- intesti- 
nales ;  que  celle  des  enfants  de  un  à  deux  ans,  beaucoup  moindre 
(8  p.  100  de  la  mortalité  générale  au  lieu  de  25  p.  100),  dépend  de  causes 
nouvelles  (fièvres  éruptives,  grippe,  coqueluche,  diphtérie,  etc.)  ajou- 
tées aux  précédentes»  le  D'  Morquio  étudie  avec  soin  les  moyens  de 
réduire  cette  mortalité  infantile.  11  envisage  successivement  l'allaitement 
parla  mère,  l'allaitement  mixte,  les  nourrices,  Tallaitement  artiticiel.  11 
préconise  comme  remède  l'hygiène  et  l'éducation  populaires,  l'assistance 
maternelle,  les  crèches,  les  consultations  de  nourrissons,  les  gouttes  de 
lait,  etc.  Ce  travail  montre  encore  une  fois  que  nos  confrères  de  l'Amé- 
rique latine  ne  sont  pas  en  retard  sur  leurs  aines. 

Paericaltora  (Puériculture),  parle  D''GonzaloAr6stegui  {Rev,  de  Med.y 
Cirugtade  la  Habana,  40  juin  1904). 

Dans  ce  travail  présenté  à  la  séance  solennelle  de  ï Académie  des  sciences 
médicales,  physiques  et  naturelles  de  la  Havane,  pour  le  quarante-troisième 
anniversaire  de  sa  fondation,  le  D*"  Arôstegui,  médecin  de  la  Casa  de 
Beneficencia  y  Matemidad,  traite  successivement  de  la  puériculture  intra- 
utérine  (hérédité,  syphilis,  alcoolisme,  hygiène  de  la  grossesse,  etc.),  de 
la  puériculture  extra-utérine  (mortalité  infantile  et  moyens  de  l'atténuer, 
allaitement  maternel,  protection  de  l'enfance),  de  la  puéiiculture 
collective  (consultations  de  nourrissons,  dispensaires,  gouttes  de  lait,  etc.). 
11  demande  éloquemment  pour  Cuba  et  la  Havane  des  institutions 
analogues,  qui  ont  fait  leurs  preuves  en  Europe.  Nous  souhaitons  que 
son  appel  soit  entendu. 

Pooatchitelny  sloutchal  pobotchnaTO  dieistTiia  protivodiphtériiiici 
syTorotki  (Un  cas  intéressant  d'action  secondaire  du  sérum  anti-diphté- 
rique), par  le  D''  Geîtlich  {Przeglad  lekarski,  13  août  1904). 

Dans  l'observation  rapportée  par  l'auteur,  il  s'agit  d'une  enfant  saine, 
âgée  de  trois  ans,  dont  un  frère  et  une  sœur  étaient  traités  pour  la  diphté- 
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rie  à  la  clinique  pédiati^que  du  Pr.  Jakubowski,  à  Gracovie.  A  Texamen 
de  la  filletle,  laissée  par  la  mère  à  la  clinique,  on  ne  constate  rien  de 
particulier  :  le  pharynx  ni  les  voies  respiratoires  n'étaient  atteints.  La 
température  était  normale.  L'enfant,  bien  constituée,  jouissait  toujours 
d'une  santé  parfaite.  Le  jour  même  de  son  admission,  on  lui  injecte,  à 
titre  prophylactique,  1000  unités  de  sérum  antidiphtérique  de  Behring 
provenant  de  l'institut  du  Pr.  Bujwid.  Le  lendemain  de  l'injection,  on 
s'est  aperçu  d'un  exanthème  mobilliforme  siégeant  sur  l'abdomen;  le  cou 
et  les  extrémités  ne  présentaient  que  quelques  petites  taches  disséminées. 
De  petites  taches  bleu  rougeâtre  occupaient  le  pharynx,  le  palais  non 
enflammé,  rentrée  du  larynx  et  la  partie  postérieure  de  la  voûte  palatine. 
La  voix  devint  rauque  ;  à  l'auscultation,  on  percevait  des  râles  ;  la  respi- 
ration était  fréquente  et  superficielle,  la  toux  aboyante.  La  température 
monta  à  38»,6.  Tous  ces  symptômes  étaient  précédés  d'un  vomissement 
abondant  survenu  la  veille.  Vers  le  soir,  les  phénomènes  se  sont  accen- 
tués, et  l'éiiiption  a  gagné  du  terrain.  Pas  de  fausses  membranes  au 
pharynx.  Température  à  .38o,8.  A  la  tombée  de  la  nuit,  les  signes  de 
constriction  laryngée  sont  devenus  menaçants,  et  on  allait  déjà  pratiquer 
le  tubage,  mais  la  malade  s'est  endormie  profondément.  Le  lendemain,  la 
respiration  est  devenue  plus  calme  ;  l'éruption  a  pâli.  En  revanche,  une 
urticaire  s'est  déclarée  sur  la  face,  le  cou,  les  mains  et  les  fesses.  Tempé- 
rature à  38°.  Le  troisième  jour  après  l'injection,  tous  les  phénomènes  ont 
disparu  sans  laisser  de  traces.  Seule  la  voix  restait  un  peu  enrouée.  Trois 
jours  après,  l'enfant  quitta  l'hôpital  complètement  guérie.  Ce  qui  est 
important  à  noter,  c'est  que  l'examen  bactériologique  du  pharynx  et  du 
voile  du  palais  a  donné  un  résultat  négatif.  Cet  effet  fâcheux  post-sérique 
n'a  guère  été  noté  que  par  Mya.  L'auteur  se  rallie  à  l'opinion  de  ce  der- 
nier, d'après  laquelle  le  sérum  injecté  détermine  une  intoxication  de 
l'organisme  se  traduisant  localement  par  une  infiltration  séreuse  de  la 
sous-muqueuse  du  larynx.  C'est  cet  œdème  (localisé  d'après  Mya  dans 
la  région  sous-laryngée)  qui  est  la  cause  de  la  constriction  du  larynx. 

Kvoprossou  o  poîavlenii  myelocytoT  ▼  Krovi  dietei  (Contribution  à 
l'étude  de  l'apparition  des  myélocytes  dans  le  sang  des  enfants),  par  les 
D"  Zelenski  et  Cybalski  {Przeglad  lekarski,  2,  9,  16  et  23  juillet  1904). 

Les  auteurs  se  sont  servis,  pour  leurs  recherches,  du  triacide  d'Ehrlich  et 
de  la  solution  neutre  d^éosine  et  de  bleu  de  méthylène  dans  l'alcool  méthy- 
lique,  suivant  la  méthode  de  Maya-Grùnwald.  Les  cas  soumis  à  l'examen 
et  les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  : 

Dans  les  8  cas  d'anémie  pernicieuse  chez  les  enfants  avec  hyper- 
trophie de  la  rate,  leucocytose  et  présence 'd'hématies  nucléées,ils  ont 
trouvé  une  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  et  de  la  quantité 
d'hémoglobine.  De  plus  il  y  avait  aussi  dans  tous  ces  cas  une  leucocytose 
modérée  des  normoblastes,  des  mégaloblastes  et  des  myélocytes,  ceux-ci 
en  proportion  de  1,5  à  17,4  p.  100. 

Sur  6  enfants  (nés  prématurément  ou  jumeaux  très  peu  développés) 
avec  faiblesse  congénitale,  on  a  trouvé  des  myélocytes  chez  5. 

Sur  16  cas  de  syphilis  héréditaire,  les  myélocytes  ont  été  constatés 
dans  12.  En  examinant  le  sang  de  51  rachitiques,  les  auteurs  ont  vu  que 
les  myélocytes  se  rencontrent  rarement  et  en  très  petite  quantité  dans  les 
cas  de  rachitisme  peu  prononcé  ;  au  contraire,  en  cas  de  rachitisme  grave, 
on  les  voit  dans  la  moitié  des  cas  en  petite  quantité  également.  Sur 
fi  enfants  scrofuleux,  on  a  trouvé  des  myélocytes  chez  2,  et  sur  15  tuber- 
culeux chez  11;  chez  ces  derniers,  la  quantité  des  myélocytes  varie  de 
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0,5  à  2  p.  100.  Le  sang  des  enfants,  épuisés  par  un  catarrhe  prolongé  des 
voies  digestives,  contenait  des  myélocytes  en  très  grande  quantité.  Ainsi, 
sur  19  enfants  de  cette  catégorie,  les  auteurs  Tout  constaté  chez  15.  Les 
auteurs  concluent  que  la  myélocytose  dans  les  maladies  chroniques 
accompagne  presque  toujours  la  syphilis,  la  tuberculose  et  les  intoxications 
chroniques  d'origine  intestinale  ;  elle  est  plus  rare  dans  le  rachitisme  et 
la  scrofule.  En  ce  qui  concerne  la  pneumonie  fibrineuse,  les  myélocytes 
s'y  trouvent  fréquemment  :  12  fois  sur  16.  Ces  éléments  ont  élé  aussi 
constatés  d'une  façon  régulière  dans  les  5  cas  examinés  de  dyspepsie 
aiguë  chez  les  nouveau-nés  au  cours  des  premières  semaines  de  leur  vie. 
Il  en  est  tout  autrement  pour  la  varicelle  ;  en  elfet,  les  auteurs  n'en  ont 
pas  trouvé  dans  les  4  cas  examinés. 

Zelenski  et  Cybalski  terminent  leur  mémoire  par  les  conclusions  que 
voici  :  la  myélocylose  et  sa  fréquence  sont  en  rapport  avec  l'âge  des 
enfants.  Ainsi,  jusqu'à  l'âge  de  deux  mois,  le  résultat  était  positif  dans 
28  cas  et  négatif  dans  3  ;  chez  les  enfants  de  deux  à  six  mois,  il  était  positif 
18  fois  et  négatif  11  fois;  de  six  mois  à  un  an,  il  était  positif  11  fois  et 
négatif  13  fois,  et  ainsi  de  suite.  En  d'autres  termes,  le  phénomène  de  la 
myélocytose  est  plus  accentué  au  cours  des  premières  semaines  de  la  vie 
extra-utérine  (même  chez  les  enfants  sains)  ;  avec  l'âge  il  diminue  de 
plus  en  plus. 

Gnolny  cérébro-spinalny  meningnite  obonsloylenny  badllamy  influenzy 
Pfeiffer'a  (Méningite  cérébro-spinale  suppurée  à  bacilles  de  Pfeiffer),  par 
le  D' A.-K.  MoROSOv  (Dielskàia  meditzina^  1904,  fasc.  2). 

Une  fillette  de  quinze  mois  tomba  malade  subitement.  La  fièvre,  les 
phénomènes  généraux,  les  manifestations  pulmonaires  donnaient  le 
tableau  clinique  de  grippe  à  forme  grave.  De  plus  une  otite  moyenne 
bilatérale  a  été  constatée  pendant  le  séjour  de  la, malade  à  l'hôpital. 
Matité,  râles  humides  en  arrière  et  à  gauche.  Respiration  fréquente, 
toux.  Puis  survinrent  des  phénomènes  cérébraux  :  opisthotonos,  raideur 
des  muscles  du  dos  et  de  la  nuque.  Le  cinquième  jour  de  son  entrée  à 
rhôpital,  l'enfant  ne  reconnaissait  pas  sa  mère  et  ne  tétait  plus.  La  toux 
devint  plus  rare,  mais  les  râles  humides  sont  plus  abondants.  Les  convul- 
sions devinrent  de  plus  en  plus  fréquentes  et  se  répétaient  toutes  les  cinq 
à  dix  minutes.  La  pupille  ne  réagissait  plus;  la  tache  de  Trousseau 
apparut.  Le  pouls  devint  irrégulier.  11  s'installa  une  paralysie  du  nerf 
facial  gauche  et  une  inégalité  pupillaire.  Tous  ces  phénomènes  caracté- 
ristiques de  la  lésion  de  la  pie-mère  se  sont  développés  rapidement  en 
peu  de  jours.  La  mort  survint  le  huitième  jour  à  l'hôpital.  L'examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  obtenu  par  ponction  lombaire  a  donné  les 
résultats  suivants  :  le  liciuide  contenait  des  globules  de  pus  et  des  bâton- 
nets immobiles, petits,  fins,  ne  prenant  pas  le  Gram,  non  acido-résistants. 
Les  cultures  sur  gélose  simple  de  même  que  sur  gélose  hémoglobinée  ont 
donné  naissance  à  de  petites  colonies  transparentes.  Les  réensemence- 
ments des  cultures  obtenues  sur  gélose  simple  non  hémoglobinée  sont 
i-estés  stériles.  L'examen  du  liquide  de  la  deuxième  ponction  a  donné  les 
mêmes  résultats;  le  nombre  des  bâtonnets  a  augmenté.  L'autopsie  a 
cimfirmé  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale.  Les  cultures  sui* 
iîélose  hémoglobinée  du  pus  recueilli  à  l'autopsie  ont  donné  naissance 
aux  mêmes  colonies  que  le  liquide  cérébro-spinal.  L'intérêt  de  cette  étude 
bactériologique  consiste  surtout  on  ce  que  l'ensemencement  du  liquide 
cérébro-spinal  a  donné  les  mêmes  résultats  sur  la  gélose  simple  que  sur 
la  jçélose  hémoglobinée.  Or  on  sait  que,  d'après  Pfeitfer,  son  bacille  ne 
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pousse  que  sur  le  milieu  hémoglobine.  11  s'ensuit  donc  que  le  liquide 
obtenu  par  ponction  lombaire,  comme  le  démontrent  les  recherches  de 
quelques  auteurs  (Hecht  en  particulier)  et  le  cas  ci-dessus  décrit,  peut 
servir  à  la  place  de  Thémoglobine  pour  la  culture  du  bacille  de 
rinfluenza. 

Destxaction  progressive  et  complote  de  la  luette  par  le  processas  ulcé- 
reux de  l'angine  de  Vincent,  par  le  D'  B.  âucué  (Gaz.hebd,  des  se,  méd.  de 
Bordeaux,  15  nov.  1903). 

Il  s'agit  de  deux  frères  atteints  de  la  même  variété  d'angine,  Tun  avec 
destruction  de  la  luette. 

i°  Angine  ulcéro-membraneuse  à  spirilles  et  à  bacilles  fusif ormes  de  Vincent, 
destruction  complète  de  la  luette;  infection  diphtérique  secondaire  bénigne. 

Garçon  de  douze  ans,  malade  depuis  quatre  à  cinq  jours,  entre  à 
rhôpital  des  Enfants  de  Bordeaux,  le  il  février  1903,  pour  une  angine  à 
fausses  membranes.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux. 
Presque  toute  la  face  interne  de  l'amygdale  droite  est  recouverte  par  une 
fausse  membrane,  à  surface  inégale,  tomenteuse,  reposant  sur  une  ulcé- 
ration profonde  de  2  à  3  millimètres,  à  bords  rouges  et  taillés  à  pic  ;  le  bord 
libre  du  voile  du  palais  dans  sa  moitié  droite,  la  face  antérieure  et  le 
sommet  de  la  luette  sont  tapissés  par  une  fausse  membrane  recouvrant 
aussi  une  ulcération.  État  général  bon,  peu  de  fièvre. 

L'examen  direct  de  l'e.xsudat  montre  des  bacilles  fUsiformes  et  des  spi- 
rilles mêlés  à  des  staphylo  et  streptocoques.  Le  14  février,  même  état. 
L'amygdale  gauche  a  été  prise. 

Le  17  février,  la  luette  est  décapitée.  Un  nouvel  ensemencement  donne 
des  bacilles  diphtériques  moyens.  On  injecte  10  centimètres  cubes  de  sérum. 
De  nouveaux  frottis  montrent  encore  les  bacilles  fusiformes  et  spirilles. 

Le  20  février,  les  bords  des  ulcérations  amygdaliennes  commencent  à 
se  déterger.  Lavages  à  l'eau  oxygénée.  Attouchement  avec  une  solution 
aqueuse  d'acide  chromique  à  1/10. 

Le  28,  la  luette  n'existe  plus. 

Le  3  mars,  cicatrisation  complète  de  l'amygdale  dmite,  amélioration  de 
la  gauche. 

Le  20  mars,  l'enfant  quitte  l'hôpital. 

2°  Angine  ulcéro-membraneuse  à  spirilles  et  bacilles  fusiformes  de  Vincent  ; 
infection  diphtérique  surajoutée,  évolution  normale. 

Garçon  de  cinq  ans,  entre  àThôpital  le  il  février,  en  même  temps  que 
son  frère  ;  injection  do  20  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  lendemain, 
légère  dysphagie,  salivation  et  odeur  de  l'haleine.  La  face  interne  de 
l'amygdale  droite  est  recouverte  par  une  fausse  membrane  cachant  une 
ulcération.  Ganglions  angulo-maxillaires  un  peu  tuméfiés.  Pas  de  fièvre. 
L'ensemencement  a  donné  des  streptocoques.  L'examen  des  frottis  montre 
la  présence  des  bacilles  fusiformes  et  spirilles  avec  quelques  chaînettes  de 
streptocoques. 

Le  16  février,  un  nouvel  ensemencement  donne  des  bacilles  diphté- 
riques moyens.  Injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  28  février, 
guérison. 

Fatal  ulcerative  stomatitis  following  measles  (Stomatite  ulcéreuse 
mortelle  consécutive  à  la  rougeole),  par  le  D*"  Mac  Kenzie  {Brit.  Jour,  of 
Children's  diseases,  mars  1904). 

Fillede  dix-huit  mois,  bien  nourrie,  est  prise  de  rougeole  le  2  mars  1903  ; 
évolution  normale  sans  complications. 
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Le  29  mars,  40*»;  éruption  scarlatiniforme  sans  mal  de  gorge  avec 
hypertrophie  générale  des  ganglions. 

Eruption  et  fièvre  persistent  trois  ou  quatre  jours  ;  alors  Féruption  dis- 
paraît. Un  peu  de  fièvre  pendant  huit  jours,  puis  ascension  à  39«.  Le 
18  avril,  desquamation  fine. 

Les  ganglions  sont  revenus  à  la  normale,  sauf  deux  sous-maxillaires 
à  gauche.  On  remarque  sur  le  rebord  alvéolaire  supérieur  gauche,  au 
niveau  des  incisives,  une  ulcération  arrondie  de  3  millimètres  entourée 
d'une  aréole  rouge  et  gonflée. 

Pendant  quelques  jours,  la  fièvre  persiste,  l'ulcération  augmente,  les 
glandes  sous-maxillaires  deviennent  plus  grosses  et  semi-fluctuantes.  Le 
24  avril,  on  ouvre  un  abcès  ;  grattage  à  la  curette  de  cet  abcès  et  de  l'ulcé- 
ration. (Cautérisation  phéniquée. 

Le  lendemain,  éruption  roséolique  avec  plus  de  40<»,  diarrhée.  L'ulcé- 
ration s'accroît. 

Nouveau  grattage  suivi  de  cautérisation.  Le  2  mai,  desquamation.  Le  7, 
nouveau  grattage  de  l'ulcère.  Le  16,  troisième  éruption  suivie  de  desqua- 
mation. 

État  général  meilleur,  état  local  en  voie  de  guérison. 

l-*e  17  juin,  vomissement,  photophobie,  raideur  de  la  nuque,  puis  i>aré- 
sie  des  membres  du  côté  droit,  convulsions,  coma.  Mort  le  28  juin. 

A  Tautopsie,  thrombose  des  sinus;  la  culture  a  donné  le  staphylocoque 
doré. 

Stomatitis  in  impétigo  contagiosa  (Stomatite  dans  l'impétigo  conta- 
gieux], par  le  D'  Edward  F.  Cusuing  (Arch,  of  Ped.,  juin  1904). 

L'auteur,  très  au  courant  de  la  littérature  médicale,  et  particulièrement 
des  travaux  français,  sur  les  localisations  buccales  et  nasales  de  Vimpe- 
tigo  contagiosa,  rapporte  deux  observations  probantes  : 

1«  StomatUe  impétigineuse.  —  Garçon  de  six  ans,  reçu  àlasalle  d'enfants 
du  Lakeside  Hospital  (Cleveland),  avec  soupçon  de  fièvre  typhoïde. 

Depuis  quelques  jours,  en  effet,  nonchalance,  douleurs  de  tête,  fièvre 
vespérale,  constipation,  vomissements  une  fois.  Enfant  bien  nourri,  de 
bon  teint,  mais  apathique.  Pouls  100,  température  38®.  Rien,  sauf  impé- 
tigo de  la  face  :  croûtes  typiques  sur  le  milieu  du  front,  sur  la  lèvre  supé- 
rieure, à  l'entrée  de  la  narine  gauche,  sur  le  menton.  Léger  écoulement 
muco-purulent  par  la  narine  gauche. 

Langue  rôtie.  Ganglions  sous-maxillaires  et  sous-mentonniers  un  peu 
engorgés.  Séro-dîagnostic  négatif. 

Le  cinquième  jour,  fièvre  absente,  retour  de  l'appétit  et  de  la  force. 
Les  lésions  faciales  sont  en  voie  de  guérison.  Le  lendemain,  on  trouve, 
en  dedans  de  la  lèvre  inférieure,  près  de  l'angle  droit  de  la  bouche,  une 
lésion  irrégulièrement  arrondie,  blanchâtre,  de  6  millimètres  de  diamètre, 
légèrement  saillante,  adhérente,  sans  aréole  rouge,  simulant  une  lésion 
de  stomatite  herpétique. 

Le  lendemain,  une  plaque  un  peu  plus  grande  de  même  apparence 
se  voit  à  la  face  interne  de  la  joue  droite,  en  regard  de  la  première 
molaire. 

Rougeur  de  la  bouche,  salivation.  Guérison  en  huit  jours. 

Culture  de  staphylocoques  dorés, 

2®  Rhinite  impétigineuse.  —  Fille  de  six  ans,  ayant  depuis  quelques 
jours  un  écoulement  de  pus  par  la  narine  gauche.  On  pouvait  songer  à 
une  sinusite  ou  à  un  corps  étranger.  Mais  l'examen  direct  ne  montra 
que  de  la  rougeur  et  du  gonflement  de  la  muqueuse.  La  sœur  aînée, 
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qui  partageait  son  lit,  avait  eu,  quelques  joui*s  avant,  un  impétigo  <Ie  la 
face. 

Bientôt  on  voit  apparaître  une  pustule  d'impétigo  sur  la  lèvre  supé- 
rieure, comme  la  signature  de  la  rhinite.  Staphylocoques  dorés  par  la 
culture.  Guérison  rapide. 

Pyosepticémie  staphylococciqae,  par  J.  Renault  et  F.  Barthélémy  {Arch, 
gén.  demèd.y  22  mars  1904). 

Fille  de  deux  ans,  entrée  au  pavillon  de  la  rougeole  le  21  juillet  1903. 
Elle  est  malade  depuis  trois  jours  ;  l'éruption  de  rougeole  s'est  montrée  le 
20  juillet. 

Le  25  juillet,  la  lièvre  tombe  au-dessous  de  38°  ;  mais,  le  lendemain,  elle 
remonte  à  40»  et  oscille  entre  40  et  41°,  dénonçant  une  broncho-pneumonie 
(dyspnée,  râles  fins,  souffle  à  la  base  gauche).  Le  31  juillet,  on  note  41°,6.  Le 
1*'  août,  gonflement  œdémateux  des  deux  mains  et  du  quatrième  orteil 
gauche.  Le  3  août,  fluctuation  au  dos  de  la  main  gauche;  une  ponction  explo- 
ratrice donne  un  pus  à  staphylocoques  dorés.  Le  4  août,  aggravation  delà 
broncho-pneumonie  ;  ponction  de  la  base  gauche  ;  une  goutte  de  liquide 
sanguinolent  donnes  la  cul  tun^ier^tepM^CQClue  doré.  Dans  d  autres  fovei*s 
nouvellement  apparus,  I^'^^Mvii (T^lSI^^pi^jt roux é.  Mort  le  4  août,  à 

onze  heures  du  matin. ^rO  r^^ 

Le  sang  du  cœur,  rafwune  heure  après  la  nmiAdonne  des  cultures  de 
staphylocoques.  A  laibopsi «( wJ^e|^(^uf^jfts  nitilliples,  sous-cutanés  et 
sous-aponévrotiques,  pbl^dans  le  péricarde;  pej^tV abcès  du  poumon  au 
milieu  des  lésions  de  la  Bi;ondia-Dneumoni£.  Lu^ffide  séro-purulent  à  la 
coupe  des  ganglions  ^'^^n^'^^T^tf^ft^^^ntî^"^^^^"^"'  droit  du  foie,  abcès 
miliaires  des  reins.  Tous  ces  foyers  contiennent  des  staphylocoques 
dorés. 

Gangrène  infectieuBe  disséminée  de  la  peau  consécutive  à  une  fièvre 
typhoïde  chez  un  enfant  de  treize  ans,  par  MM.  B.  Auciié  et  Latrf.ili.k 
[Jour,  de  méd.  de  Bordeaux,  8  mai  1904). 

Garçon  de  treize  ans,  entre  à  Thôpital  le  19  novembre  1903,  avec  dou- 
leurs de  ventre,  diarrhée,  qui  auraient  succédé  à  un  traumatisme  et  W 
font  envoyer  en  chirurgie.  Le  24  novembre,  il  passe  en  médecine  avec 
tous  les  symptômes  de  la  fièvre  typhoïde.  Dans  le  dos  existent  quati-e  ou 
cinq  ulcérations  arrondies,  rosées,  superficielles,  lenticulaires.  Le  26, 
séro-diagnostic  positif.  Le  28,  apparition  de  vésico-pustulessurdes  plaques 
rouges  de  la  région  dorsale.  Le  30,  petites  ulcérations  qui  augmentent 
les  jours  suivants.  Plaques  rouges  puis  brunâtres  à  l'épine  de  l'omoplate, 
escharre.  Toutes  les  lésions  deviennent  gangreneuses;  bords  taillés  à 
pics  et  décollés,  substance  putrilagineuse  au  centre,  aréole  rouge  indu- 
rée à  la  périphérie. 

Lavages  à  l'eau  oxygénée,  pansements  humides. 

Le  5  décembre,  apparition  de  nouvelles  vésico-pustules,  sphacèle  accen- 
tué au  niveau  des  anciennes  ulcérations.  On  répète  les  lavages  à  l'eau 
oxygénée  ;  attouchements  au  nitrate  d'argent,  occlusion  des  ulcérations 
superficielles  avec  l'emplâtre  rouge  de  Vidal. 

Le  14  décembre,  fièvre,  apparition  d'abcès  sous-cutanés  en  arrière  du 
tronc,  sur  la  cuisse  gauche,  sur  la  fesse  et  la  cuisse  droites.  Le  15,  nou- 
veaux abcès,  etc.  Le  22  décembre,  bain  de  sublimé  à  1  /5  000  de  dix  minutes. 
Le  21  janvier,  guérison. 

Le  pus  des  vésico-pustules  non  rompues  a  donné  le  staphylocoque  doré. 

L'exsudat  des  plaques  gangreneuses  a  donné  en  outre  le  coli-bacille. 

Pas  de  microbes  anaérobies. 
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Snr  la  bactériologie  et  la  pathogénie  de  la  gangrène  infectiease  dissé- 
minée de  la  peau  chez  les  enfants,  par  le  D'  B.  Auché  (Gaz.  hebd.  des  se» 
mé'L  de  Bordeaux,  26  juin  1904). 

L*auteur  a  observé  trois  cas  récents  : 

1®  Garçon  de  treize  ans,  atteint  de  fièvre  typhoïde,  présente  des  vésico- 
pustules  sur  le  dos.  Puis  des  plaques  de  gangrène  cutanée  se  montrent 
soit  au  niveau  des  pustules,  soit  au  niveau  de  plaques  rouges,  soit  au 
niveau  d*abcès  cutanés.  En  effet,  outre  ces  plaques,  on  voit  se  former  des 
pustules  varioliformes  et  des  abcès  cutanés  ou  sous-cutanés.  Par  les 
cultures,  on  retire  des  vésico-pustules,  des  pustules  non  rompues,  des 
abcès,  le  staphylocoque  doré.  Les  plaques  gangrenées  donnent  le  staphylo- 
coque doré  et  le  coli-baciile.  Guérison. 

2"*  Fille  de  trois  ans  et  demi  entre  à  Thôpital  avec  de  la  péritonite 
tuberculeuse,  de  la  tuberculose  intestinale  et  des  pyodermites  :  croûtes 
impétigineuses  des  lèvres,  vésico-pustules,  petites  ulcérations,  plaques 
de  gangrène.  Mort.  Le  contenu  des  vésico-pustules  donne  le  staphylocoque 
doré.  L'exsudat  gangreneux  fournit  des  colonies  de  staphylocoque  doré, 
des  colonies  de  streptocoque,  des  colonies  d'un  bacille  analogue  au  bacille 
court  de  la  diphtérie.  Pas  de  microbes  anaérobies. 

3®  Enfant  de  deux  ans  et  demi  entré- pour  broncho-pneumonie;  il  est 
placé  à  côté  du  précédent. 

Au  bout  de  cinq  à  six  jpurs,  contamination  :  vésico-pustules,  ulcérations, 
plaques  de  gangrène.  11  guérit.  Du  contenu  des  vésico-pustules  non 
rompues  on  retire  le  staphylocoque  doré;  de  l'exsudat  gangreneux,  on 
isole  le  staphylocoque  doré,  le  streptocoque,  le  coli-bacille.  Pas  de  microbes 
anaérobies. 

Donc  le  staphylocoque  doré  a  été  toujours  présent  dans  les  lésions 
simples  ;  il  a  été  associé  à  d'autres  microbes  dans  les  lésions  gangre- 
neuses. 11  en  résulte  que  la  gangrène  cutanée  des  enfants  est  pluti)t  le 
fait  d'un  processus  nécrolique  que  d'un  processus  gangreneux  attribuable 
aux  microbes  anaérobies.  Ce  n'est  pas  une  entité  morbide,  mais  un  com- 
plexus  clinique  produit  par  le  développement,  chez  les  cachectiques  ou 
débilités,  de  microbes  ou  symbioses  microbiennes  de  nature  variée.  Le 
staphylocoque  doré  semble  pouvoir  parfois  déterminer  seul  la  lésion. 
Mais  il  s'associe  le  plus  souvent  au  streptocoque,  coli-bacille,  bacille 
diphtérique,  bacille  pyocyanique,  etc.  De  même  certains  anaérobies 
peuvent  produire  la  gangrène. 

Gase  of  poisQning  from  atropine  eye  drops  (Cas  d*empoisonnement 
par  gouttes  d'atropine  dans  les  yeux),  par  le  D^  C.-H.  Wise  (Brit.  med. 
your.,  23  janvier  1904). 

Le  14  octobre  1903,  vers  neuf  heures  du  soir,  l'auteur  est  appelé  à  voir 
un  garçon  de  sept  ans  ayant  du  délire.  Agitation  incessante,  paroles  con- 
tinuelles et  incohérentes,  hallucinations  terrifiantes.  Face  congestionnée, 
pupilles  dilatées.  Carphologie.  Quand  on  lui  demande  pourquoi  il  pro- 
mène ses  mains  sur  le  drap,  il  répond  qu'il  ramasse  des  fraises  qui  ont 
poussé  sur  les  draps  de  lit.  Un  peu  de  fièvre,  pouls  96.  Pas  de  mai 
de  gorge. 

L'enfant  avait  été  très  bien  jusqu'à  l'après-midi  où  il  s'était  plaint  de 
sécheresse  dans  la  gorge,  et  avait  paru  marcher  d'une  manière  étrange. 
Le  soir,  aggravation,  dysphagie,  station  debout  impossible.  Il  accuse 
toute  sorte  d'hallucinations  de  la  vue:  fraises  sur  le  lit,  hommes  étranges 
dans  la  chambre,  oiseaux  au  plafond,  etc.  Plusieurs  fois  il  présenta  dos 
monvements  convulsifs  des  bras  et  des  jambes. 
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Depuis  la  veille,  on  mettait,  dans  Tœil,  trois  fois  par  jour,  une  goutte 
du  collyre  suivant  prescrit  par  un  ophtalmologiste  : 

Sulfate  d'atropine Off',06 

Eau 7  grammes. 

Les  symptômes  commencèrent  après  la  cinquième  instillation  et 
devinrent  graves  après  la  sixième.  Peu  à  peu  tout  se  calma. 

A  case  o!  acate  delirinm  in  a  seven  years  old  child  probably  caased  by 
atropin  poisoning  (Cas  de  délire  aigu  chez  un  enfant  de  sept  ans  causé 
probablement  par  Fempoisonnement  atropinique),  par  le  D'  I.-A.  Abt 
{Arch.  of.  Ped.,  juillet  1904). 

Fille  de  sept  ans  souffrant  depuis  longtemps  d'incontinence  nocturne 
d'urine.  Du  1"'  janvier  au  15  avril,  elle  a  pris  chaque  jour  deux  tablettes 
contenant  chacune  3/10  de  milligramme  d'atropine.  Amélioration  no- 
table ;  la  médication  est  continuée.  Depuis  quelques  jours,  elle  avait  eu 
à  Técole  des  étourdissements  ;  sa  mère  avait  remarqué  des  rougeurs  fré- 
quent es  à  la  face.  Appétit  bon,  sommeil  bon  ;  Tenfant  était  pleine  de  vie 
et  avait  patiné  avec  entrain  le  jour  de  son  délire.  Elle  mange  comme 
d'habitude  et  se  couche. 

Entre  dix  et  onze  heures  du  soir,  agitation,  délire;  à  minuit,  le  délire 
s'accroît.  Excitation,  Fenfant  veut  se  lever  et  sortir,  croyant  que  la 
maison  est  en  feu.  Volubilité  extrême.  Pouls  bon  entre  80  et  90,  respira- 
tion entre  24  et  26,  température  normale,  pupilles  dilatées,  bouche  et 
langue  sèches.  Rien  au  poumon  ni  au  ventre.  On  fait  prendre  du  bro- 
mure et  de  Télixir  parégorique  par  la  bouche,  du  chloral  par  le  rectum. 

Un  peu  d'amélioration.  Le  lendemain  le  délire  continue  ;  pupilles  dila- 
tées ;  l'enfant  continue  à  parler  d'incendie.  On  cesse  de  donner  l'atro- 
pine. Le  troisième  jour,  il  y  a  encore  de  la  volubilité.  Elle  garde  le  lit 
une  semaine.  Guérison. 

Ueber  Psychosen  nnd  Spracbstôrungen  nach  acnt  fieberhaften  Erkran- 
knngenim  Kindesalter  (Sur  les  psychoses  et  troubles  de  la  parole  dans 
les  maladies  aiguës  fébriles  de  l'enfance),  par  le  D'  Heinemann  {Arch.  /*. 
Kinder  heilk.,  1903). 

L'auteur  relate  six  observations  de  troubles  psychiques  ou  du  langage 
à  la  suite  de  maladies  fébriles.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'une 
enfant  de  trois  ans  qui,  à  la  suite  d'une  pneumonie  du  lobe  inférieur  droit, 
présenta  une  aphasie  motrice  complète  qui  déjà  survenue  avant  la  défer- 
vescence  persista  après  la  crise  et  dura  quatre  semaines .  En  outre,  sur- 
vin  t  au  quinzième  jour  de  la  convalescence  un  état  pailiculier  de 
dépression  psychique,  consistant  en  tristesse,  pleurs  fréquents,  état 
d'angoisse,  tout  cela  disparaissant  au  bout  de  six  jours. 

Le  deuxième  casa  trait  à  un  enfant  de  six  ans,  atteint  de  pneumonie 
grave  des  lobes  supérieur  droit  et  inférieur  gauche.  Une  semaine  après 
la  défervescence,  sans  cause  appréciable,  l'enfant  devient  triste,  pleure 
souvent;  au  bout  de  onze  jours  l'état  pyschique  se  modifie  entièrement, 
mais  il  y  a  un  état  de  faiblesse  intellectuelle  avec  émission  involontaire 
■d'urine  et  des  fèces.  L'enfant  manifeste  de  la  joie  dans  ces  derniers 
actes,  indice  de  leur  cause  psychique.  L'aphasie  est  complète,  elle  survient 
au  début  de  la  crise  et  dure  environ  quinze  jours.  Puis  la  parole  revient 
peu  à  peu  ;  elle  n'est  redevenue  normale  qu'au  bout  de  huit  jours. 

Dans  le  troisième  cas,  chez  un  enfant  de  deux  ans  avec  pneumonie 
droite,  trois  jours  après  la  crise,  il  y  a  un  violent  délire,  allant  jusqu'à  un 
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état  d'excitation  maniaque,  puis  de  la  dépression,  un  état  mélancolique. 
11  y  a  alternative  d'états  d'excitation  et  de  dépression;  par  moments,  l'état 
psychique  semble  de  nouveau  normal,  mais  la  guérison  n'est  complète 
qu*au  bout  de  trois  semaines.  L'aphasie  dure  autant  et  ne  s'améliore  que 
peu  à  peu.  A  noter  une  amaurose  très  curieuse  qui  dure  cinq  jours. 

L'auteur  relate  aussi  deux  cas  de  troubles  de  la  parole  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Dans  l'un  l'aphasie  se  montra  à  la  convalescence  et  ne  dura 
que  trois  jours;  dansTautre,  elle  débuta  après  l'achèvement  de  la  défer- 
vescence  avec  reprise  de  la  lièvre  et  dura  trois  semaines.  Dans  un  cas, 
'l'état  pyschique  resta  normal;  dans  l'autre,  il  veut  des  symptômes  ana- 
logues à  ceux  des  cas  précédents,  une  stupeur  mélancolique. 

Enfin,  dans  une  dernière  observation,  les  troubles  également  consécutifs 
à  la  fièvre  typhoïde  étaient  marqués  par  une  altération  pyschique  prédo- 
minante, tandis  que  les  troubles  de  la  parole  étaient  légers  et  consistaient 
au  plus  dans  de  la  bradyphasie.  La  pyschose  dura  trois  semaines;  il  y  eut 
un  vrai  état  maniaque  avec  intervalles  de  lucidité,  puis  des  périodes  de 
dépression.  Le  pronostic  de  ces  états  est  généralement  favorable. 
Leur  durée  est  variable,  de  quelques  heures  à  plusieurs  mois. 

Phjsikalisch-chemische  Untersachûngen  ûber  Kuhmilch  (Recherches 
physico-chimiques  sur  le  lait  de  vache),  par  le  D*"  H.  Hotz  {Jahrb.  f. 
Kinder  heilk.,  1903). 

11  résulte  des  minutieuses  recherches  entreprises  par  l'auteur  les  consé- 
quences suivantes  :  l'ablation  de  la  crème  amène  toujours  une  augmen- 
tation de  la  capacité  conductrice,  mais  l'influence  sur  rabaissement  du 
point  de  congélation  n'est,  par  contre,  pas  toujours  également  marquée. 

La  conservation  du  lait  dans  un  espace  frais  a  montré  dans  trois  expé- 
riences une  augmentation  faible  mais  continue  de  la  capacité  conduc- 
trice dans  deux  cas,  de  rabaissement  du  point  de  congélation  dans  les 
ti"ois  cas,  tandis  que  dans  une  expérience  la  capacité  conductrice  avait 
légèrement  baissé.  L'ébullition  amène  un  notable  abaissement  des  valeurs 
de  la  conductibilité  électrique  et  du  point  cryoscopique. 

La  coagulation  du  lab-ferment  est  sans  influence  sur  l'abaissement  du 
point  cryoscopique;  par  contre,  la  capacité  conductrice  a  été  meilleure,  à 
rencontre  des  résultats  obtenus  par  von  der  Laon. 

Avec  la  durée  de  l'ébullition  diminue  progressivement  la  conductibilité, 
tandis  que  le  point  cryoscopique  reste  à  peu  près  le  même,  ou  montre 
encore  une  légère  augmentation. 

L'addition  de  trypsine  n'élève  pas  la  conductibilité  et  le  point  cryosco- 
pique dans  le  lait  comme  dans  l'eau  distillée. 

La  conductibilité  au  bout  d'un  certain  temps  de  digestion  diminue  pour 
réaugmenter.  L'abaissement  du  point  cryoscopique  ne  se  comporte  pas  de 
même;  il  augmente  constamment  avec  la  durée  de  l'action  du  ferment. 

La  pression  osmotique  s'est  montrée  donc  plus  constante  que  la  con- 
ductibilité. Le  point  cryoscopique  moyen  du  lait  mélangé  (A  =  0°,;'>r)7)  et 
du  lait  non  mélangé  (A  =^ 0^,5^1  )  est  à  peu  près  analogue  et  se  montre 
relativement  constant.  Par  contre,  la  conductibilité  est  variable.  Une  addi- 
tion de  10  p.  100  d'eau  au  lait  pur  donne  un  chiffre  pour  le  point  cryo- 
scopique qui  indique  certainement  une  falsification. 

Les  modifications  apportées  par  l'ébullition  ont  un  intérêt  pratique,  car 
on  sait  que  certaines  maladies  du  nouveau-né,  maladie  de  Barlow, 
rachiiis,  ont  été  attribuées  aux  modifications  subies  par  le  lait  sous 
rinfluence  de  l'ébulHtion  ou  de  la  stérilisation. 

L'auteur  conclut  de  ses  recherches  que  l'ébullition  a  pour  conséquence 
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une  perte  non  seulement  en  molécules  douées  d'action  osmotique,  mais 
aussi  en  ionen,  c'esi-à-dire  que  les  sels  solubles  se  transforment  en  sels 
insolubles.  Ces  faits  concordent  avec  ceux  énoncés  par  Sôldner,  pour  qui 
il  y  aurait  diminution  de  la  chaux  dissoute,  de  Tacide  phosphorique 
dissous,  et  en  même  temps  augmentation  du  phosphate  de  chaux  insoluble 
tenu  en  suspension.  L'ébullition  produit  une  modification  de  la  caséine, 
qui  fait  que  la  molécule  d'albumine  passe  à  un  état  plus  soluble  et  se 
transforme  plus  facilement  dans  ses  produits  de  décomposition. 

Die  Behandlung  der  Nabelhernien  der  Kinder  mittaU  Paraffiiipelotte 

(Le  traitement  des  hernies  ombilicales  de  Teufant  par  la  pelote  de  paraf- 
fine), par  le  professeur  Th.  ëscuerich  (Monatsschr,  f,  Kinderheilk.,  1903). 

Ëscherich  a  eu  loccasion  de  traiter  par  son  procédé  30  enfants  de  un  à 
quatorze  mois,  la  plupart  de  deux  à  quatre  mois. 

La  technique  opératoire  est  la  suivante  :  on  se  sert  d'une  seringue 
métallique  stérilisabie  de  8  centimètres  cubes.  La  canule  porte  une  aiguille 
courte  assez  fortement  courbée.  Une  vis  mobile  règle  la  quantité  de  paraf- 
fine à  injecter.  Après  désinfection  l'opérateur  prend  la  hernie  de  la  main 
gauche,  la  rentre.  La  main  droite  saisit  la  seringue  remplie  et  entourée 
de  gaze  ;  il  perce  l'ombilic  à  la  périphérie  supérieure  du  sac,  sur  la  ligne 
médiane,  de  façon  que  l'aiguille  soit  mobile  dans  le  sac.  Un  aide  pousse 
le  piston  jusqu'à  une  marque  fixée,  et  en  même  temps  l'opérateur  lâche 
la  hernie  de  la  main  gauche,  qui  reprend  son  ancien  volume.  On  met  une 
à  deux  minutes  une  compresse  de  glace  sur  le  ventre,  et,  quand  la  paraf- 
fine est  solidifiée,  on  retire  l'aiguille.  La  plaie  est  refermée  au  coUodion. 
On  fait  alors  un  pansement  compressif  qu'on  laisse  huit  jours.  La  hernie 
disparait  et  ne  se  reproduit  pas.  On  obtient  la  fermeture  anatomique  de 
l'anneau.  Jamais  l'auteur  n'a  vu  les  accidents  qu'on  a  mentionnés  (acci- 
dents toxiques,  embolies). 

Die  Erfolge  der  Serumbehandlung  des  Scharlach  an  der  UniTersitàts- 
Kinderklinik  in  Wien  (Les  résultats  du  traitement  sérothérapique  de  la 
scarlatine  à  la  clinique  infantile  de  l'Université  de  Vienne),  par  le 
professeur  Th.  ëscuerich  {Wiener  klin.  Woch.,  1903). 

Au  bout  de  quatre  à  douze  heures,  Tinjection  de  sérum  dans  la  sc^atine 
a  une  action  manifeste  sur  les  phénomènes  d'intoxication  bien  plus  que 
sur  ceux  d'infection.  Il  y  a,  sans  sueurs  ni  collapsus,  une  chute  marquée 
de  la  température  qui  peut  atteindre  deux  degrés  oa  plus.  La  fréquence 
du  pouls  et  de  la  respiration  diminue  ainsi  que  la  pression  sanguine. 
L'exanthème  pâlit.  La  somnolence  et  le  délire  disparaissent,  les  vomis- 
sements cessent,  l'alimentation  redevient  possible. 

Depuis  la  sérothérapie,  les  cas  profondément  infectieux  avec  ulcérations, 
abcès,  deviennent  exceptionnels. 

Sur  les  complications,  cependant,  le  sérum  reste  sans  influence.  Un 
autre  sérum  non  spécifique  ne  donne  pas  les  mômes  résultats.  On  peut 
espérer  par  la  réaction  agglutinante  spécifique  du  streptocoque  scarlati- 
neux  arriver  à  l'isoler  un  jour. 
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Symptômes  tardifs  et  Intenses  de  Fempoisonnement  par  le  phosphore 
obser?és  chez  nne  fillette  de  sept  ans  qui  avait  mangé  d'une  volaille 
troaTée  morte,  gaérison,  par  le  D'  L.  Baumel  (Broch.  de  24  pages.  Mont- 
pellier, 1904). 

Fillette  de  sept  ans  entrée  à  Thôpital  le  3  août  1903  pour  convulsions 
liées  à  un  empoisonnement  phosphore  remontant  au  25  juillet.  Aurait 
mangé  une  cuisse  entière  et  une  demi-aile  de  volaille  empoisonnée  par 
des  grains  d'avoine  bouillis  avec  des  allumettes.  La  mère  n'avait  mangé 
qu'une  demi-aile.  Le  28,  elle  remarque  que  sa  fille  est  moins  gaie.  Le  29 
au  soir,  cris  aigus,  contracture,  trismus,  écume  aux  lèvres.  La  contracture 
persiste  le  lendemain  et  les  jours  suivants;  il  s'y  ajouta  des  convulsions, 
des  coliques. 

Le  3  août,  au  moment  de  l'entrée  à  Thôpital,  on  note  la  contracture  de 
tout  le  corps,  avec  mâchoires  très  serrées;  Tenfant  ne  peut  ouvrir  la  bou- 
che ni  montrer  la  langue.  Douleurs  au-dessous  de  Toiphilic  et  dans  les 
fosses  iliaques.  Muscles  de  Tabdomen  contractures.  Légère  teinte  subicté- 
rique,  envies  fréquentes  d'uriner.  Convulsions  généralisées  à  deux  ou  trois 
reprises.  On  prescrit  le  régime  lacté  et  quatre  perles  de  térébenthine  à 
25  centigrammes,  avec  une  potion  bromurée. 

Le  4  août,  amélioration.  On  donne  un  purgatif,  des  inhalations  d'oxy- 
gène. Enfin  guérison  après  quelques  semaines  de  lutte. 

Le  linge  stérilisé,  son  emploi  coatre  les  infections  cutanées  des  nour- 
rissons, par  le  D*"  A.  Dennery  (Thè$ede  Lyon,  1904,  60  pages). 

Cett€  thèse,  inspirée  par  M.  Weill,  souligne  l'importance  de  la  prophy- 
laxie des  infections  cutanées  des  nourrissons  par  l'emploi  de  linge  stérilisé. 
Pour  comprendre  cette  prophylaxie,  il  faut  admettre  que  le  linge  est  un 
véhicule  de  microbes.  11  s'en  charge  très  facilement  et  les  conserve  long- 
temps. H  ne  faut  pas  croire  que  le  lessivage  suffise  à  débarrasser  le  linge 
des  microbes  qu'il  recèle.  Il  faudrait  employer  une  lessive  antiseptique  à 
haute  température  pour  rendre  le  linge  médicalement  propre.  Et,  d'ailleui's, 
entre  le  lessivage  et  le  moment  de  l'emploi,  le  linge  a  le  temps  de  s'infec- 
ter. Pour  éviter  les  souillures  du  linge  bien  lessivé,  il  faut  le  mettre  à 
l'abri  des  poussières,  le  tenir  enfermé  dans  un  récipient  propre. 

Le  mieux  est  de  désinfecter  le  linge  des  nourrissons  par  l'étuve  à  vapeur 
sous  pression.  Pour  cela,  on  a  formé  de  petits  ballots  contenant  le  linge 
de  chaque  enfant,  et  on  stérilise  ainsi  en  bloc  tout  ce  qui  doit  lui  servir. 
CiClte  méthode  a  donné  d'excellents  résultats  au  D'  Weill,  dans  son  service 
de  l'hApital  de  la  Charité,  à  Lyon. 

Ueber  Thérapie  und  Heilerfolge  beiSkrofulose  undchirurgischer  Tuber- 
culose der  Kinder  (Sur  le  traitement  et  les  résultats  obtenus  dans  la  scro- 
fule et  la  tuberculose  chirurgicale),  par  le  D'  Walter  Spitzmuller  (Rroch. 
de  52  pages.  Leipzig  et  Wien,  1904;  Fr.  Deuticke,  éditeur.  Prix  :  1  mk.  80). 

L'auteur,  médecin  en  chef  de  l'hôpital  d'enfants  Impératrice-Elisabeth, 
à  Bad  Hall  (Haute-Autriche),  expose  la  cure  des  maladies  scrofuleuses  par 
les  moyens  généraux,  s'adressant  à  la  constitution  de  l'enfant  (air,  lu- 
mière, aliments,  bains,  eaux  minérales),  et  par  les  moyens  locaux  des- 
tinés à  supprimer  les  principaux  foyers  ou  à  hâter  leur  guérison.  A  ce 
sujet,  il  passe  en  revue  les  différentes  manifestations  de  la  scrofulo-tuber- 
culose  observées  à  Bad  Hall  :  eczéma,  lichen  des  scrofuleux,  lupus,  catar- 
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rhes  des  muqueuses,  otites,  ophtalmies,  adénopathies,  ulcères,  abcès, 
ostéites,  arthrites,  etc.  Les  traitements  pour  ces  ditTérentes  localisations 
sont  exposés  avec  détails.  Des  tableaux  et  statistiques  sont  joints  à  cette 
brochure.  En  1903,  498  enfants  ont  été  traités  -^5 179  depuis  1892  . 

New  York  State  Hospital  for  the  care  of  Crippled  and  deformed  Chil- 
dren  ^Hôpital  de  l'état  de  New  York  pour  enfants  impotents  et  déformés;, 
par  le  D'  Newton  M.  Schaffer  (Broch.  de  28  pages.  Albany,  1904). 

Dans  ce  troisième  compte  rendu,  s^appliquant  à  Tannée  1903,  nous 
voyons  que  ce  petit  hôpital,  situé  à  Tarr>town  iN.-Y.),  a  traité  52  enfants 
(30  coxalgies,  8  maux  de  Pott,  7  paralysies  infantiles,  4  luxations  congéni- 
tales de  la  hanche,  etc.,.  Sur  ces  52  cas,  33  relevaient  d«»  la  tuberculose. 
Les  résultats  ont  été  excellent*,  comme  le  montrent  une  statistique  très 
détaillée  et  de  nombreuses  photographies. 

11  est  à  désirer  que  ce  petit  hôpital  prenne  de  Textension  ou  suscite 
des  œuvres  analogues. 

Adèle  Brédy-Kinderspital  •  Hôpital  d'enfants  Adèle  Brôdy  ,  par  Jruus 
Grôsz  iSixième  Compte  Rendu,  8  pages,  Budapest,  1903  . 

11  y  a  maintenant  sept  ans  que  cet  hôpital  existe. 

Pendant  la  sixième  année,  il  a  soigné  14  188  enfants  à  la  consultation 
externe,  1 052  dans  les  salles  ;  565  enfants  ont  été  vaccinés.  Dans  la 
section  de  médecine  interne,  nous  comptons  8  022  enfants  à  la  consul- 
tation, 684  enfants  hospitalisés.  En  chirurgie,  les  chiffres  sont  un  peu 
moindres  :  2  379  et  221.  11  y  a  eu  1  241  opérations. 

Ltat-major  médical  :  médecin  en  chef,  D'  Jri.irs  TfRùsz;  premier  chi- 
rurgien, D**  Hei>'rich  Alapt;  oculiste,  D'-  Michael  Moiir. 

Kinder-Hospital  za  Lûbeck  (Hôpital  dVnfants  de  Liibeck^,  par  le 
D'  G.  Eschenburg  {Vingt-sixième  Compte  Rendu,  8  pages,  Liibeck,  iU04  . 

Ce  petit  hôpital,  qui  est  dans  sa  vingt-septième  année,  a  soigné,  en  1903, 
215  enfants.  Sur  ce  nombre,  39  sont  morts. 

Les  aato-intozications  digestives,  par  le  D*"  A.  Cormllon  •  Thèse  de 
Paris,  17  décembre  1903,  70  pages). 

Celle  thèse  a  été  inspirée  par  M.  Charrin  et  contient  les  iTSullats 
d'expériences  inédites  de  MM.  Charrin  et  Le  Play.  Elle  montre  que  le  con- 
tenu gastro-intestinal  et  les  matières  fécales  jouissent,  à  l'état  normal, 
d'une  toxicité  considérable.  Cette  toxicité  augmente  dans  la  plupart  des 
maladies  de  l'appareil  digestif,  et  notamment  quand  les  fermentations  et 
putréfactions  intestinales  sont  exagérées  ou  anormales. 

La  muqueuse  digestive  et  différents  organes  foie,  reins,  corps  thy- 
roïde, etc.)  protègent  l'économie  contre  les  poisons  digestifs,  constituant 
contre  eux  des  lignes  de  défense,  en  général  suffisantes.  Quand  celle 
muqueuse  ou  ce^  organes  sont  altérés,  les  poisons  pénètrent  dans  la 
circulation,  et  l'intoxication  se  produit. 

Dans  le  cours  des  intoxications  expérimentales  par  les  poisons  gastro- 
intestinaux, on  constate  la  plupart  des  désordres  observés  en  clinique  à 
la  suite  des  troubles  digestifs. 

On  essaiera  de  suppléer  aux  défenses  naturelles  de  l'organisme  par  des 
agents  thérapeutiques:  diète  absolue,  diète  hydrique, régime  lacté,  régime 
végétarien,  antiseptiques  intestinaux  (naphtol  et  benzonaphtol,  levure  de 
bière,  lavage  de  l'intestin  et  de  l'estomac,  pui*gatifs,  saignée,  sérum  arti- 
ficiel, boissons  abondantes,  etc.). 
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La  diazoréaction  dans  les  maladies  aignês  de  l'enfance,  par  le 
D''  E.  Fischer  (Thèse  de  PariSy  21  janvier  1904,  52  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  de  nombreux  cas  recueillis  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades,  dans  le  service  de  M.  Gomby.  L'auteur,  loin  de  rap- 
porter toutes  les  observations,  n'en  résume  que  9  parmi  les  plus 
intéressantes.  La  diazoréaction  d'Ehrlich  s'obtient  de  la  façon  suivante. 
On  prend  les  solutions  : 

1 .  Eau  distillée 200  grammes. 

Acide  chlorhydrique 10        — 

Acide  sulfanilique 1        — 

2.  Eau  distillée 100        — 

Nitrile  de  soude Off',50 

On  prend  5  centimètres  cubes  de  l'urine  à  examiner  dans  un  tube  à 
essai  ;  on  la  mêle  avec  parties  égales  de  la  solution  1  ;  on  ajoute  quelques 
gouttes  de  la  solution  2.  Puis  on  verse  goutte  à  goutte  de  l'ammoniaquo 
liquide.  Si  la  réaction  est  positive,  il  se  produit  une  coloration  rougc- 
cerise.  Si  elle  est  négative  ou  douteuse,  la  couleur  est  ambrée  ou  orangée. 

Chez  l'enfant  sain,  la  réaction  est  négative.  Elle  est  positive  au  con- 
traire dans  certaines  maladies  :  fièvre  typhoïde,  granulie,  rougeole, 
^^cArlatine,  angine  aiguë,  éry thème  noueux,  etc.  On  la  trouve  négative 
dans  le  rhumatisme,  l'appendicite,  la  grippe,  la  néphrite  aiguë. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  diazoréaction  pourra  rendre  des 
services  au  début  de  la  lièvre  typhoïde,  alors  que  le  séro-diagnoslic  est 
encore  impossible  ou  incertain.  Un  enfant  a  de  la  lièvre  depuis  quehiues 
jours.  On  hésite  entre  la  grippe  et  la  lièvre  typhoïde  ;  on  admettra  cette 
dernière  de  préférence,  si  la  diazoréaction  est  positive. 

Un  autre  enfant  a  une  éruption  scarlatiniforme,  quelque  temps  après 
une  injection  de  sérum  de  Roux.  Si  la  réaction  d'Ehrlich  est  positive,  on 
admettra  la  scarlatine  plutôt  que  l'érythème  sérique. 

La  diazoréaction  a  une  valeur  pronostique  surtout  dans  la  tuberculose; 
quand  celle-ci  est  chronique,  localisée,  peu  fébrile,  la  diazoréaction  est 
négative.  Si  elle  suit  une  marche  rapide  et  progressive,  si  elle  est  enva- 
hissante, ou  se  généralise  (granulie,  méningite,  etc.),  la  diazoréaction  est 
positive.  Dans  la  pneumonie,  si  la  diazoréaction  est  positive,  cela  indique 
une  forme  grave. 

Diphtérie  et  grossesse,  par  le  D'  B.-S.  Ollier  [Thèse  de  Paris,  20  jan- 
vier 1904,  176  pages). 

Dans  cette  thèse  très  documentée,  l'auteur  étudie  les  injections  préven- 
tives de  sérum  de  Roux  chez  lefe  femmes  enceintes  et  les  nouveau-nés. 
Le  point  de  départ  de  ce  travail  a  été  une  épidémie  de  diphtérie  qui  s'était 
déclarée  en  mars  1903,  à  l'asile  Michelet  (asile  municipal  pour  les  femmes 
enceintes).  Deux  femmes  étant  mortes,  on  pratiqua  à  toutes  les  autres  des 
injections  de  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Les  enfants,  à  leur  naissance, 
reçurent  chacun  3  centimètres  cubes.  Grâce  à  cette  mesure,  l'épidémie  fut 
enrayée.  De  plus  la  sérothérapie  prévint  les  effets  fâcheux  que  la 
diphtérie  aurait  pu  avoir,  notamment  l'avortement. 

La  mère  peut  transmettre  la  diphtérie  à  son  enfant  in  utero.  En  la  trai- 
tant de  bonne  heure,  on  protège  son  enfant. 

Aucun  effet  funeste  du  sérum  n'a  été  relevé  :  pas  d'interruption  de  la 
grossesse,  pas  d'accidents  graves.  La  sérothérapie  préventive  est  donc  par- 
iai     ent  justifiée  dans  les  maternités  et  asiles  de  femmes  enceintes. 
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Las  vfas  épticas  (Les  voies  optiques),  par  le  D'  âdolfo  Noceti  (Thèse 
de  Buenos- Ayres,  1903,  230  pages). 

L'auteur  a  pris  pour  sujet  de  sa  thèse  les  votes  optiques,  c'est-à-dire  le 
trajet  anatomique  que  suivent  les  impressions  visuelles  depuis  Toeil  jus- 
qu'à l'écorce  occipitale.  Dans  le  !•'  chapitre,  il  étudie  l'anatomie  macro- 
scopique, illustrée  par  de  fort  belles  planches. 

Dans  le  11*  chapitre,  il  expose  lanatomie  fine  avec  de  nombreuses 
coupes  histologiques.  L'embryologie  des  voies  optiques  est  décrite  dans  le 
lll«  chapitre.  Cette  partie  est  éclairée  aussi  par  de  nombreuses  et  remar- 
quables figures,  les  unes  dans  le  texte,  les  autres  hors  texte.  Plusieurs 
(le  ces  figures  représentent  des  coupes  cérébrales  de  fœtus  à  divers  âges. 

Dans  le  chapitre  IV  se  trouve  étudiée  la  myélinisation  des  voies  opticjues 
avec  planches  coloriées  (fœtus  humains).  Un  V«  chapitre  est  réservé 
à  quelques  données  d'anatomie  comparée  des  voies  optiques. 

Cette  très  remarquable  thèse,  éditée  avec  luxe,  ne  comprend  pas  moins 
de  35  planches  hors  texte,  dont  plusieurs  en  couleur,  et  près  de  50  figures 
dans  le  texte.  Elle  représente  un  effort  considérable  et  fait  honneur  à  la 
faculté  de  Buenos-Ayres. 

Un  cas  de  myxœdème  congénital  et  de  maladie  de  Little,  par  le 
D'  Leclercq-Demeur  (Broch.  de  16  pages.  Bruxelles,  1904). 

Fille  née  en  septembre  1901,  de  parents  sains.  La  mère  présente  cepen- 
dant un  peu  d'exophtalmie.  L'enfant  a  été  nourrie  au  lait  bouilli  jusqu'à 
deux  mois,  puis  a  reçu  des  panades,  etc.  D'où  troubles  digestifs.  Peu  à 
peu,  l'enfant  semble  trop  tranquille,  indifférente  à  tout.  Vers  quatre  mois 
et  demi,  elle  est  comme  idiote.  A  cinq  mois,  convulsions.  A  six  mois, 
vaccination.  Peu  après,  on  constate  la  raideur  des  membres.  En  novem- 
bre 1902,  l'auteur  voit  l'enfant  dans  une  crise  convulsive;  aspect  créli- 
noïde,  tête  volumineuse,  pleine  lune,  langue  hypertrophiée.  On  combat 
les  convulsion»  par  le  bromure  et  les  bains  chauds. 

Le  26  novembre,  aspect  myxœdémateux,  tète  élargie,  paupières  bouffies, 
nez  épaté,  joues  pendantes,  peau  terne  et  cireuse,  cheveux  clairsemés, 
fontanelle  très  large;  macroglossie,  bave,  une  incisive  supérieure;  cou 
court,  tète  enfoncée  dans  la  poitrine.  On  ne  sent  pas  le  corps  thyroïde. 
Ventre  volumineux  avec  hernie  ombilicale,  étalé  dans  les  fiancs. 

Membres  rigides,  jambes  fiéchies  sur  les  cuisses,  qui  sont  rapprochées 
et  ne  peuvent  être  écartées  facilement;  équinisme  surtout  à  droite, 
réfiexes  rotuliens  exagérés  ;  la  rigidité  atteint  les  muscles  dorso-lombaires, 
ceux  de  la  nuque  et  de  la  face.  Tout  le  corps  forme  bloc.  Torpeur,  faciès 
d'idiot,  de  myxœdémateux  et  d'adénoïdien.  Température,  36°,2.  En 
décembre  1902,  le  D'  Hennebert  enlève  des  végétations  adénoïdes  volu- 
mineuses. La  respiration  devient  plus  libre,  les  convulsions  cessent;  cinq 
dents  se  montrent  pendant  le  mois  de  décembre.  Mais  la  raideur  tétanique 
persiste. 

On  institue  le  ti^aitement  thyroïdien.  Vers  la  fin  de  février  1903,  amé- 
lioration notable.  En  mars,  on  remplace  l'iodothyrine  par  la  glande 
thyroïde.  L'évolution  dentaire  continue.  En  mai,  12  dents.  Laconti-acture 
des  membres  inférieurs  pei-siste.  L'intelligence  s'est  éveillée  ;  la  physio- 
nomie est  plus  vivante.  La  taille  a  augmenté  de  3  centimètres  (67  centi- 
mètres). 

En  juin  1903,  accès  convulsifs.  lodolhyrine  Bayer,  30  centigrammes 
deux  fois  par  jour,  bains  chauds  et  potion  bromurée.  Du  10  au  20, 
l'enfant  perd  2  ^^,  500.  La  contracture  persiste.  Le  24,  il  ne  pei-siste  que 
la  raideur  des  cuisses.  Suppression  de  l'iodothyrine.  Spasmes  pharyngiens. 
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Le  il  juillet,  amélioration.  £n  août,  cure  maritime  qui  fait  augmenter 
le  poids  de  2  kilogrammes  et  demi.  Mort  le  14  janvier  1904. 

La  mère  de  cette  enfant  avait  le  goitre  exophtalmique. 

D'après  l'auteur,  il  y  aurait  un  rapport  entre  la  rigidité  spasmodique 
et  rinsuffisance  thyroïdienne  constatées  chez  cette  fillette;  ce  qui  le 
prouve,  c'est  Famélioration  constatée  dans  la  rigidité  sous  Tinfluence  de 
la  médication  thyroïdienne. 

Sur  le  pronostic  de  la  coqueluche,  par  le  D'  G.  Dëschamps  (Broch.  de 
72  pages.  Paris,  1904;  G.  Steinheil,  éditeur). 

Dans  ce  travail,  Fauteur  s  appuie  sur  une  statistique  du  dispensaire  de 
la  Caisse  des  écoles  du  \11®  arrondissement  (243  cas).  Sur  ces  243  coque- 
luches, il  y  a  eu  16  décès  en  tout.  Ces  décès  se  répartissent  ainsi  suivant 
l'âge  :  de  zéro  à  deux  ans,  98  cas  ayant  donné  11  décès  ;  de  deux  à  cinq 
ans,  66  cas  ayant  donné  3  décès;  de  cinq  à  quinze  ans,  49  cas  avec  2  décès 
seulement.  Cette  statistique  montre  encore  une  fois  la  haute  gravité  de  la 
coqueluche  dans  la  première  enfance,  sa  bénignité  dans  la  seconde.  Sur 
les  243  cas  observés,  il  y  a  eu  55  p.  100  de  complications;  la  mortalité 
générale  a  été  de  5,4  p.  100;  elle  a  toujours  été  le  fait  de  complications, 
et  plus  particulièrement  de  complications  broncho-pulmonaires.  Tout  le 
danger  est  là. 

De  la  température  du  nourrisson  pendant  les  règles  de  la  femme  qui 
allaite,  par  le  D'  A.  Plantier  {Thèse  de  Lyon,  1904,  48  pages). 

C^tte  thèse,  inspirée  par  le  D'  Weill  (de  Lyon),  contient  cinq  observa- 
lions  personnelles,  qui  montrent  une  légère  oscillation  de  la  température 
du  nourrisson  pendant  les  règles  de  la  nourrice.  Cette  élévation,  de 
quelques  dixièmes,  pouvant  aller  parfois  à  1°,  doit  bien  être  mise 
sur  le  compte  du  flux  menstruel,  puisqu'elle  n*apparait  qu'avec  lui  et 
disparait  avec  lui,  en  dehors  de  tout  état  pathologique.  On  pourrait 
objecter  les  troubles  digestifs,  l'influence  du  milieu  hospitalier  (milieu 
infectieux),  une  éruption  cutanée,  une  légère  suppuration,  une  faute  dans 
le  réglage  des  tétées,  une  indisposition  de  la  mère.  A  cela  l'auteur  répond 
par  une  observation  prise  à  la  campagne,  chez  un  enfant  sain,  vivant 
dans  des  conditions  hygiéniques  parfaites.  Cet  enfant  n'a  jamais  eu  de 
troubles  digestifs,  ni  convulsions,  ni  rachitisme,  ni  éruption,  ni  suppura- 
tion. Mère  bonne  nourrice,  donnant  le  sein  toutes  les  deux  heures  et 
demie.  Or,  pendant  les  règles,  la  température  oscillait  autour  de  38°.  Il  ne 
faut  pas  s'inquiéter  de  cette  légère  ascension,  toute  passagère,  et  l'allai- 
tement sera  continué. 

M.  Weill  conclut  que  l'élévation  de  température  est  constante  chez  tous 
les  nourrissons  observés  pendant  la  durée  des  règles.  L'ascension  ther- 
mique serait  probablement  due  à  des  toxines  thermogènes  passant  dans 
le  lait  au  moment  de  la  période  menstruelle,  si  l'on  admet  comme  probable 
r intoxication,  ou  à  une  altération  dans  la  composition  du  lait.  Elle  est 
passagère,  sans  inconvénient  ni  danger  pour  le  nourrisson.  Elle  ne  doit 
pas  faire  exclure  une  nourrice  dont  l'enfant  présente  des  troubles 
pendant  la  période  menstruelle. 

Médication  arsenicale  et  cure  d'altitude,  par  le  D**  G.  Sersiron  (Broch. 
de  50  pages.  Paris,  1904;  Masson  et  C'«,  éditeurs.  Prix  :  2  francs). 

L'ai*senic  entre  dans  la  composition  des  tissus  (A.  Gautier  et  G.  Bertrand). 
La  médication  arsenicale  trouve  dans  ce  fait  sa  justification.  D'autre  part, 
Taltilude  agit  puissamment  sur  la  composition  du  sang.  Une  station  qui 
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unit  à  une  médication  arsenicale  forte  (28  milligrammes  d  arséniate  de 
soude  par  litre,  soit  21  gouttes  de  liqueur  de  Fowler)  une  altitude  de 
850  mètres,  se  recommande  pour  le  traitement  des  dystix>phiés. 
Les  enfants  débiles,  lymphatiques,  scrofuleux,  les  convalescents  de  coque- 
luche, rougeole,  les  eczémateux,  les  diabétiques,  se  trouvent  très  bien  de 
la  Bourboule.  M.  Sersiron  expose  claii-ement  les  raisons  de  ces  succès. 

Croche  Eugénie  à  Liège  (yingt-cinq  ans  de  fonctionnement),  par  les 
D"  Barbier  et  Delcominette  (Broch.  de  62  pages.  Liège,  1904). 

La  crèche  Eugénie  a  été  construite  en  1874;  la  salle,  qui  reçoit  50 enfants, 
a  1 84  mètres  carrés  et  966  mètres  cubes;  en  prenant  175  mètres  cubes 
pour  7  personnes  de  service,  il  reste  environ  14  mètres  cubes  par  enfant. 
L'éclairage  se  fait  par  6  fenêtres  ;  le  mobilier  est  des  plus  simples,  la 
propreté  très  surveillée,  etc.  Le  personnel  est  composé  d'une  directrice, 
5  berceuses  et  2  ou  3  femmes  de  service.  Les  enfants  sont  reçus  de 
six  heures  du  matin  à  sept  heures  du  soir,  sauf  le  dimanche.  Tout  enfant 
atteint  de  maladie  contagieuse  est  refusé.  Le  lait,  fourni  par  un  fermier 
des  environs  de  Liège,  est  stérilisé  ])ar  la  méthode  Soxhlet;  il  est  coupé 
au  tiei-s  (eau  bouillie  et  sucre)  pendant  les  deux  premiers  mois,  au  quart 
pendant  les  deux  mois  suivants.  A  partir  du  septième  mois,  on  remplace 
une  bouteille  de  lait  par  une  bouillie  faite  avec  une  farine  alimentaire. 
A  un  an,  deux  bouillies;  à  partir  de  (juinze  mois,  quatre  repas  dont  un 
œuf;  à  deux  ans,  quatre  repas  avec  un  peu  de  viande  deux  ou  trois  fois 
par  semaine.  Les  résultats  ont  été  bons  dans  57  p.  100  des  cas,  médiocres 
dans  32  p.  100,  mauvais  dans  4  p.  100.  Ces  résultats  sont  très  encou- 
rageants et  montrent  les  services  qu'une  crèche  bien  tenue  peut  et  doit 
rendre  dans  les  grandes  villes. 

Les  laits  industriels,  leur  valeur  dans  l'allaitement  artificiel,  par  le 
D*"  P.  Lecorisu  (Thèse  de  Paris^  mai  1904,  142  pages). 

Cette  thèse  est  très  intéressante  et  constitue  une  bonne  étude  sur  le 
lait  au  point  de  vue  de  son  utilisation  chez  les  nourrissons.  Dans  une 
première  partie,  l'auteur  étudie  le  lait  de  vache  naturel,  sa  valeui-  nutri- 
tive, sa  digestibilité,  ses  altérations.  Dans  une  seconde  partie,  il  passe  en 
revue  les  laits  industriels,  les  procédés  de  conservation  mécanicpie  ou 
chimique  (formol,  eau  oxygénée,  chaleur,  froid,  gaz  sous  pression;. 

En  1888,  M.  Pinard  faisait  usage,  à  la  clinique  obstétricale,  de  lait  stérilisé 
industriellement.  En  1890,  M.  Comby  l'utilisait  plus  largement  à  la 
Villette  chez  les  enfants  mal  nourris  et  atteints  de  diarrhée.  De  cette 
époque  date  la  vulgarisation  du  lait  stérilisé  industriel  en  France.  Les 
altérations  que  le  surchaufîage  fait  subir  au  lait  sont  :  destruction  des 
ferments,  diminution  des  gaz  en  dissolution,  évaporation  des  substances 
aromatiques,  modification  de  la  caséine,  destruction  des  lécithines,  réduc- 
tion de  1  gramme  àO^^SO  de  l'acide  citrique  dissous,  réduction  de  un  tiers 
des  phosphates  solubles.  Mais  l'organisme  peut  suppléer  à  la  destruction 
de  la  plupart  de  ces  substances,  qui,  d'ailleurs,  se  trouvent  souvent  en 
excès  dans  le  lait  de  vache.  Le  lait  stérilisé  est  plus  digestible  que  le  lait 
cru.  Il  a  donné  cliniquement  de  bons  résultats.  La  pasteurisation  est  un 
procédé  de  conservation  insuffisant. 

M.  Lecornu  étudie  ensuite  la  conservation  du  lait  sous  pression  d'oxy- 
gène, la  fixation  du  lait,  les  laits  condensés,  la  poudre  de  lait. 

Dans  une  troisième  partie,  il  étudie  les  laits  corrigés  (laits  malernisés, 
laits  peptonisés).  Dans  une  quatrième  partie,  il  étudie  la  maladie  de 
Barlow  (scorbut  infantile]  dans  ses  rapports  avec  les  laits  industriels,  et 
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donne  un  tableau  d'une  soixantaine  de  cas  recueillis  en  France.  La  plupart 
de  ces  cas  relèvent  des  laits  modifiés,  et  non  des  laits  simplement  sté- 
rilisés. 

Para  las  madrés  (Pour  les  mères)»  par  le  D"^  G.  Gonzalez  Revilla  (Broch. 
de  48  pages,  Bilbao,  1904.  Prix  :  1  peseta). 

Cet  ouvrage,  couronné  par  la  Société  espagnole  de  Thygiène  au  con- 
cours de  1903,  a  pour  but  de  vulgariser  les  principes  d'hygiène  infantile 
qui  permettront  d'abaisser  la  mortalité  infantile. 

L'auteur,  pour  frapper  Tesprit  et  rendre  la  lecture  plus  aisée  et  plus 
profitable,  proct»de  par  questions  et  réponses,  comme  au  catéchisme. 
Dans  la  première  leçon,  il  traite  ainsi  très  brièvement  de  la  physiologie 
du  nourrisson  ;  la  deuxième  leçon  a  trait  à  la  conception,  à  la  grossesse, 
à  Taccouchement  ;  la  troisième  à  la  respiration,  aux  organes  digestifs,  au 
Jait;  la  quatrième  à  la  digestion  du  lait;  la  cinquième  à  la  nutrition;  la 
sixième  à  la  croissance  et  à  révolution  dentaii*e  ;  la  septième  aux  autres 
fonctions  de  Tenfant. 

Après  cette  partie  physiologique,  vient  une  seconde  partie,  qui  envisage 
les  causes  de  la  mortalité  infantile  et  les  moyens  d'y  remédier  (allaite- 
ment, etc.).  La  lecture  de  cette  brochure  est  intéressante  et  d'une  utilité 
incontestable. 
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Catéchisme  de  la  mère  de  famille,  par  le  D**  G.  Delcuve  (1  vol.  car- 
tonné de  136  pages,  2*  édition  ;  Bruxelles,  1904,  H.  Lamertin,  éditeur). 

A  ce  volume  d'hygiène  infantile.  Tau  leur,  qui  exerce  la  médecine  à 

Mons,  a  joint  un  Tableau-Gvide  de  la  mère  de  famille  pour  l'alimentation 

du  nouveau-né.  Ce  tableau,  vendu  séparément  50  centimes  (sur  papier) 

ou  75  centimes  sur  carton,  est  destiné  à  être  affiché  dans  la  chambre  du 

nourrisson. 

Un  des  points  originaux  du  livre  de  M.  Delcuve,  c'est  de  procéder  par 
questions  et  réponses  comme  dans  le  catéchisme.  Pour  un  ouvrage  de 
vulgarisation,  c'est  un  avantage. 

Aux  préceptes  clairs  et  précis  viennent  s'ajouter  de  nombreuses  figures 
dans  le  texte,  qui  rendent  la  lecture  plus  attrayante.  Le  Catéchisme  de  la 
mère  de  famille  a  obtenu  la  médaille  d'or  à  l'Exposition  internationale 
-d'hygiène  de  Bruxelles,  en  1897. 

Contribaciân  al  estndio  de  la  Actinomycosis  hamana,  sa  frecnencia 
en  la  Repùblica  Argentina  (Contribution  à  l'étude  de  l'actinoinycose 
humaine,  sa  fréquence  dans  la  République  Argentine),  parle  D'Damel-J. 
Cranwell  (1  vol.de  200  pages;  Buenos-Ayres,  1904, Coni  frères,  éditeui's). 

Dans  cet  intéressant  ouvrage,  orné  de  21  figures  dans  le  texte  et 
10  planches  hors  texte,  M.  le  D'Cranwell  étudie  très  complètement  l'actino- 
mycose  et  signale  sa  fréquence  dans  la  République  Argentine.  11  a  pu  en 
réunir  en  effet  10  observations  personnelles. 

Après  avoir  brièvement  étudié  l'historique  et  la  distribution  géogra- 
phique, il  insiste  sur  la  bactériologie,  1  etiologie,  la  pathogénie  et  la 
prophylaxie.  Puis  il  passe  en  revue  les  différentes  localisations  :  cou  et 
face,  langue,   lèvres,   thorax  et  poumon,  abdomen,  peau  et  organes 
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externes.  Les  observations  détaillées  sont  placées  à  la  fîn  du  volume. 
C'est  le  même  plan  qui  avait  été  adopté  pour  Touvrage  intitulé:  Les 
kystes  hydatiques  dans  la  République  Argentine  (en  collaboration  avec 
M.  Herrera  Vegas),  dont  nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  faire  Téloge 
(Arch,  de  méd.  des  Enfants,  1901,  page  638).  Ce  nouvel  ouvrage  est  une 
heureuse  contribution  de  plus  à  la  pathologie  parasitaire  de  la  République 
Argentine. 

Les  broncho-pneumonies,  par  le  û<'  G.  Hosenthal  (1  vol.  de  282  pages; 
Paris,  1904,  Joanin  et  C'%  éditeurs.  Prix:  2  fr.  50). 

Dans  ce  volume,  le  sixième  de  la  collection  Hutinel,  Tauteur  envisage 
successivement  l'historique,  l'étiologie  et  la  pathogénie  (auto-infection, 
infection  exogène,  microbes  divers),  Tanatomie  pathologique,  les  formes 
cliniques  (lobulaire  à  foyers  disséminés,  pseudo-lobaire,  hyposta- 
tique,  etc.),  les  complications,  le  pronostic,  le  diagnostic  et  le  traite- 
ment. 

Ce  dernier  chapitre  est  très  développé,  et  il  a  une  grande  importance. 
M.  Rosenthal  insiste,  au  début,  sur  la  gymnastique  respiratoire,  qui  est 
le  traitement  spécifique  de  Tinsuflisance  thoracique  ou  respiratoire. 
L'enfant  apprend  par  des  exercices  rythmés  à  respirer  et  à  expii*er  par 
le  nez  ;  il  apprend  à  se  servir  de  son  diaphragme  par  des  exercices  métho- 
diques; par  des  mouvements  passifs  d'abord,  puis  actifs,  il  prend 
l'habitude  des  grandes  inspirations.  L'auteur  s'est  fait  une  spécialité  de 
celte  méthode  prophylactique  et  thérapeutique,  dont  les  résultats  sont 
très  favorables. 

La  pelade,  par  MM.  A.  Chatin  et  F.  Trémolières  (1  vol.  de  176  pages,  de 
V Encyclopédie  Léaulé;  Paris,  1904,  Masson  et  C'*,  éditeurs.  Prix:  2  fr.  .^)0). 

Dans  cet  ouvrage,  illustré  de  11  figures  dans  le  texte,  les  auteurs 
étudient  complètement  la  pelade:  historique  et  distribution  géographique, 
symptômes  et  évolution  des  diverses  variétés,  histologie  du  poil  peladique 
et  des  téguments,  pathogénie  avec  les  différentes  théories  parasitaire, 
névrotrophique,  mixte.  Les  idées  de  M.  Jacquet  sont  exposées  en  détail. 
Le  diagnostic  et  le  pronostic  sont  exposés  ensuite.  Enfin  une  large  place 
est  laissée  à  la  prophylaxie  et  au  traitement.  L'ouvrage  se  termine  par 
une  bibliographie  très  com[)lète. 

D'après  les  travaux  les  plus  récents,  il  semble  bien  que  la  pelade  ne  soit 
pas  contagieuse  et  qu'on  doive  rapporter  les  mesures  quarantenaires 
infligées  aux  écoliers  peladiques. 

Dyspepsies  et  infections  gastro -intestinales  des  nonrrissons,  par  le 
D'  H.  DE  Rothschild  (i  vol.  de  190 pages;  Paris,  1904,  0.  Doin,  éditeur. 
Prix  :  4  francs). 

Dans  cet  ouvrage,  orné  de  18  figures  dans  le  texte  et  H  planches  hors 
texte,  M.  H.  de  Rothschild  étudie  la  gastro-entérite  des  nourrissons.  Après 
un  chapitre  d'historique  par  M.  le  D*"M.  Perret,  sont  envisagés  les  causes 
tenant  au  nourrisson,  au  milieu,  à  l'alimentation,  la  bactériologie,  l'ana- 
tomie  pathologique,  la  symptomatologie,  les  complications,  le  diagnostic, 
le  pronostic,  la  prophylaxie  et  le  traitement.  A  propos  de  ce  dernier 
chapitre,  est  exposé  le  traitement  des  troubles  gastro-intestinaux  à  la 
polyclinique  H.  de  Rothschild  par  le  lait  acidifié. 

Le  livre  se  termine  par  une  étude  des  cachexies  gastro-intestinales 
(athrepsie,  atrophie). 
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Guide  pratique  de  chirurgie  inlantile,  par  le  D"  E.  ëstor  (1  vol.  de 
474  pages;  Paris,  1904,  Félix  Alcan,  éditeur.  Prix:  8 francs). 

Dans  cel  ouvrafre,  orné  de  165  iigiires  dans  le  texte,  M.  Estor,  profes- 
seur à  la  Faculté  de  Montpellier,  s'est  efTorcé  d'être  pratique.  11  a  adopté 
rordre  alphabétique,  qui  favorise  beaucoup  les  recherches  et  écarte  toute 
difficulté  de  classification,  tout  en  permettant  de  ne  rien  omettre.  Les 
descriptions  théoriques  sont  très  abrégées,  et  la  partie  thérapeutique  est 
traitée  sans  développements  inutiles  avec  beaucoup  de  précision.  S'il  y 
a\ait  la  moindre  obscurité  dans  le  texte,  les  figures  répandues  à  profu- 
sion viendraient  la  dissiper.  Ce  manuel  de  chirurgie  infantile  est  donc 
trt»s  bien  compris,  et  ilnepeut  manquer  d'être  accueilli  avec  faveur  parle 
public  médical.  11  n'intéresse  pas  seulement  les  chirurgiens  spécialisés 
dans  la  pathologie  et  la  clinique  infantiles,  mais  la  masse  des  praticiens 
qui  se  trouvent  tous  les  jours  aux  prises  avec  les  maladies  chirurgicales 
(le  l'enfance.  C'est  donc  un  service  que  leur  a  rendu  M.  Estor  en  publiant 
son  livre.  Nous  devons  lui  en  savoir  gré. 
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Séance  du  "20  décembre  190i.  —  Présidence  de  M.  Moizard. 

M.  Marfa?!  présente  un  cas  de  cornage  congénital  par  hypertrophie  du 
thymus  chez  un  garçon  de  quinze  mois.  Le  tubage  répété,  la  trachéoloniie 
n'avaient  pu  soulager  l'enfant,  qui  a  succombé  à  l'asphyxie.  A  l'autopsie, 
on  a  trouvé  un  thymus  de  22  grammes  comprimant  la  trachée  et  une  rate 
syphilitique. 

M.  ToLLEMER  présente  un  enfant  de  sept  mois  atteint  de  stridor  laryngé 
congénital  avec  lésion  cardiaque  sans  cyanose.  11  présente  aussi  un  cas 
d  abcès  prélaryngé  chez  un  enfant  de  vingt-deux  mois  (|ui  avait  été  tube 
pour  un  croup.  Le  pus  contenait  du  pneumocoque.  Guérison. 

M.  CoMBY  a  vu  récemment  un  abcès  semblable  chez  un  en  fan  l  non 
diphtérique. 

MM.  Broca,  Moizard  et  Gaudeau  présentent  deux  observations  d'invagi- 
nation intestinale  chronique  (enfants  de  onze  ans  et  huit  ans)  avec 
guérison  parla  laparotomie. 

M.  Variot  présente  un  enfant  de  trois  mois  atteint  de  division  palatine, 
qui  rend  le  lait  à  la  fois  par  le  nez  et  par  Voreille  droite  (otite  avec  destruc- 
lion  du  tympan). 

MM.  Moizard  et  Grenet  cherchent  à  établir  l'existence  d'une  stomatite 
aphteuse,  indépendamment  de   l'herpès  et  de   la  fièvre  aphteuse   des 

bovidés. 

M.  CoMBY  croit  qu'il  n'existe,  en  dedans  de  la  fièvre  aphteuse  vraie, 
qu'une  stomatite  herpétique,  affection  très  commune  chez  les  enfants. 

MM.  RiST  et  SnioN  communiquent  un  cas  d'ectasie  bronchique  avec 
ijnngrène  pulmonaire  chez  un  garçon  de  treize  ans. 

M.  HicHARDiÈRE  a  obscrvé  quatre  cas  de  contagion  hospitalière  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Bureau  DE  la  Société  pour  1905  :  MM.  Broca,  président;  Gomby,  vice- 
président;  Guixox,  secrétaire  général;  Nobécourt,  trésorier;  Bezançon  et 
ToLLEMER,  secrétaires. 
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Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  L'enseignement  de  la  pédiatrie  est 
organisé  de  la  façon  suivante  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

Clinique  médicale.  —  Professeur  J.  Grancher  (suppléé  par  M.  Méry), 
leçons  cliniques  les  mercredis  et  vendredis  à  dix  heures  ;  consultations 
externes  les  lundis  à  neuf  heures  ;  consultations  pour  les  nourrissons  les 
samedis  à  dix  heures  et  demie  (salle  Husson).  Services  annexés  :  M.  Veu.- 
LON,  maladies  de  la  peau,  mardi  à  dix  heures.;  M.  Cuvillier,  maladies  du 
nez,  du  pharynx,  du  larynx  et  des  oreilles,  les  jeudis  et  lundis  à  dix 
heures  ;  M.  Larat,  électrothérapie,  mardi  à  dix  heures  ;  M.  Roche,  mala- 
dies des  yeux,  mardi  à  dix  heures. 

Clinique  chirurgicale.  —  Professeur  Kirmisson,  leçons  cliniques  tous  les 
mardis  et  samedis  à  dix  heures.  Consultations  orthopédiques  avec  examen 
des  malades  le  jeudi  de  dix  heures  à  midi.  Gymnastique  orthopédique  les 
lundis,  mercredis  et  vendredis  de  neuf  heures  à  midi. 

Consultations  externes  les  lundis,  mercredis  et  vendredis  à  neuf  heures. 
Consultations  pour  les  maladies  du  nez,  du  larynx  et  des  oreilles  les  mar^ 
dis  et  samedis  de  neuf  heures  à  dix  heures. 

Médecins  et  chirurgiens  chefs  de  sei*vice.  —  D*"  Broca,  leçons  de  clinique 
chirurgicale,  consultations  externes  les  mardis,  jeudis  et  samedis  à  neuf 
heures.  Consultations  pour  les  maladies  du  nez,  du  larynx,  des  oreilles, 
les  mercredis  et  samedis  à  onze  heures.  Gymnastique  orthopédique  par 
M*"*  Nageotte-Wilbouchewitch,  les  lundis,  meixîredis,  vendredis,  à  neuf 
heures. 

D'  MoiZARD,  consultation  externe  les  vendredis  à  neuf  heures  ;  leçons 
cliniques  au  lit  du  malade  les  samedis  à  neuf  heures. 

D^  J.  CoMBY,  consultations  externes  le  mardi  à  neuf  heures;  leçons  de 
clinique  et  thérapeutique  avecexamen  des  malades  nouveaux  le  mercredi 
à  neuf  heures  (salle  de  Chaumont)  ;  le  jeudi  à  neuf  heures,  examen  et 
présentation  des  malades  venus  du  dehors. 

D*"  Variot,  consultation  externe  le  jeudi  à  dix  heures;  conférences  cli- 
niques salie  Gillette  le  mardi  à  dix  heures  et  demie. 

D""  Richardière,  consultation  externe  le  mercredi  à  neuf  heures  ;  leçons 
cliniques  au  lit  des  malades  le  jeudi  à  neuf  heures. 

D*"  Marfan  (service  de  la  diphtérie),  enseignement  pratique  du  diagnos- 
tic et  du  traitement  de  la  diphtérie  pour  les  étudiants  à  seize  inscriptions 
et  les  docteurs. 

Les  stagiaires  sont  répartis  dans  les  services  de  MM.  Grancher,  Kirmis- 
son,  Comby,  Broca.  Rappelons  enlin  que  la  Société  de  Pédiatrie  se  réunit 
à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  le  troisième  mardi  de  chaque  mois,  à 
quatre  heures  et  demie. 

On  vient  d'installer  un  service  de  Maladies  des  yeux,  sous  la  direction 
de  M.  le  D'  Rochon-Duvigneaud,  ophtalmologiste  des  hôpitaux. 

Enfin  une  Consultation  'Le  nourrissons,  faite  à  tour  de  rôle  par  les  méde- 
cins chefs  de  service  de  l'hôpital,  vient  d'être  aménagée  tout  récemment. 

On  voit  que  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  pourvu  de  711  lits  régle- 
mentaires, complète  peu  à  peu  ses  organismes  pour  devenir  un  centre 
d'assistance  et  d'enseignement  incomparable. 

Le  Gérant ^ 

P.  BOUCHEZ. 
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LES  INFECTIONS  CUTANÉES  CHEZ  LE  NOURRISSON 

Par  le  D'  Léon  d'ASTROS 

Professeur  de  clinique  des  maladies  des  enfants 
à  l'École  de  médecine  de  Marsdlle. 


Par  leur  fréquence,  par  leur  variété,  par  leur  gravité 
souvent,  les  infections  de  la  peau  constituent  un  des  chapitres 
les  plus  importants  de  la  pathologie  des  nourrissons. 

Il  ne  peut  entrer  dans  le  cadre  de  ce  mémoire  de  donner 
une  description  détaillée  de  toutes  les  formes  que  peuvent 
présenter  ces  infections  cutanées.  Mais  rechercher  les 
conditions  étiologiques  et  pathogéniques  générales  qui  les 
commandent,  les  étudier  d'ensemble  et  dans  leurs  relations 
réciproques,  insister  surtout  sur  les  troubles  généraux  de 
Toi^anisme  et  les  complications  qui  en  sont  souvent  la 
conséquence,  tel  est  le  but  que  nous  nous  proposons  ici. 

Dans  un  travail  de  recherche,  partir  des  faits  cliniques  et 
remonter  à  leurs  conditions  pathogéniques  est  la  méthode 
logique.  Dans  un  exposé  des  connaissances  acquises  ou  consi- 
dérées comme  telles,  il  paraît  préférable  de  partir  des  notions 
d'étiologie  et  de  pathogénie  et  de  s'en  servir  ensuite  pour 
classer  les  faits  cliniques.  Or,  si  Ton  envisage  d'une  manière 
générale  les  infections  de  la  peau,  c'est-à-dire  les  lésions 
cutanées  produites  par  la  présence  de  microbes  pathogènes 
dans  la  peau,  une  question  primordiale  se  pose  :  par  où  se  fait 
rinfection  de  la  peau,  d'où  lui  arrivent  les  agents  pathogènes? 

Enveloppe  de  l'organisme,  la  peau  se  trouve  en  contact 
avec  le  milieu  extérieur,  et  c'est  du  milieu  extérieur,  très 
certainement,  qu'elle  est  envahie  le  plus  souvent  par  les  agents 
d'infection  qui  viennent  y  déterminer  des  lésions  variées. 
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Certes,  Taction  de  ces  agents  est  fortement  favorisée  par 
certaines  conditions  de  la  circulation  et  de  la  nutrition  cutanée, 
sous  la  dépendance  elles-mêmes  de  Tétat  de  l'organisme . 
Mais,  enfin,  la  pénétration  du  microbe  pathogène  qui,  dans  le 
déterminisme  des  phénomènes,  est  la  condition  nécessaire  de 
Tinfection,  se  fait  ici  de  dehors  en  dedans.  Ainsi  se  constituent 
les  infections  cutanées  d'origine  externe^  de  beaucoup  les  plus 
fréquentes.  —  Mais,  par  Tintermédiaire  de  la  circulation 
générale,  la  peau  est  en  relations  physiologiques  et  patholo- 
giques avec  Tensemble  de  l'organisme.  L'organisme  infecte 
dans  sa  totalité  ou  dans  quelqu'une  de  ses  parties,  un  plus  ou 
moins  grand  nombre  d'agents  infectieux  peuvent,  transportés 
dans  le  courant  circulatoire,  envahir  la  peau  par  sa  face 
profonde.  Et  ainsi  s'établissent,  par  infection  sanguine 
générale  ou  par  embolies  microbiennes,  certaines  infections 
de  la  peau  d'origine  interne  ou  sanguine. 

Chez  le  nourrisson,  cette  division  des  infections  cutanées 
en  deux  classes  suivant  la  voie  d'apport  répond-elle  à  des  faits 
cliniques  très  nettement  distincts  les  uns  des  autres?  Nous 
sommes  obligé  de  reconnaître,  et  nous  le  verrons  notamment 
en  étudiant  les  abcès  multiples,  que  Torigine  externeou  interne 
des  infections  cutanées  peut  être  quelquefois  difficile  à 
établir.  Mais  nous  considérons,  néanmoins,  de  la  plus  haute 
importance  la  division  pathogénique  que  nous  venons  d'éta- 
blir, non  pas  seulement  parce  qu'elle  est  logique  en  soi,  mais 
parce  que  c'est  elle  qui  peut  fournir  la  base  première  des 
indications  thérapeutiques. 

Après  avoir,  en  deux  chapitres  distincts,  exposé  l'état 
résumé  de  nos  connaissances  sur  les  infections  cutanées 
d'origine  externe  et  interne,  j'étudierai  les  complications 
générales  et  locales  qui  en  sont  fréquemment  la  conséquence. 

I.  —  Les  infections  cutanées  d'origine  externe. 

ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉME. 

Les  causes  prédisposantes.  —  Le  jeune  dge^  qui  crée  la 
prédisposition  aux  infections  septiques  de  toutes  sortes,  favo  - 
rise  au  plus  haut  point  les  infections  cutanées,  et  l'on  peut 
dire  que  cette  prédisposition  est  d'autant  plus  grande  que 
l'enfant  est  moins  avancé  en  âge,  que  le  nourrisson  est  plus 
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jeune.  Elle  tient  à  diverses  causes.  Tout  d'abord,  à  la  consti- 
tution même  de  la  peau  du  jeune  enfant.  Chez  le  nouveau-né, 
la  couche  cornée  est  d'une  minceur  telle  qu'elle  n'existe  pour 
ainsi  dire  qu'à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds; 
son  épiderme  est  des  plus  fragiles  ;  des  éraillures  s'y  forment 
facilement.  D'autre  part,  on  le  sait,  les  moyens  de  défense  sont 
chez  lui  peu  développés,  et  les  réactions  phagocytaires  locales 
ou  générales  souvent  à  peine  ébauchées,  quelquefois  absentes. 
Cette  prédisposition  due  à  Tàge  s'accentue  encore  chez  l'enfant 
né  avant  terme,  chez  le  prématuré.  Chez  lui  la  peau  présente 
un  terrain  des  plus  propices  à  l'infection,  de  par  la  fragilité  de 
son  épiderme  poussée  à  l'extrême,  et  de  par  la  riche  vascu- 
larisation  sanguine  et  surtout  lymphatique  du  derme.  A  ces 
conditions  locales  se  joint  une  faiblesse  native  de  la  résistance 
générale  de  l'organisme. 

Celle-ci  entresurtout  en  jeu  dans  toute  débilité  congénitale^ 

môme  en  dehors  de  la  naissance  prématurée.  Et  surtout  chez 

ces  enfants  à  réactions  de  défense  insuffisantes,  les  infections 

•  cutanées  prennent  une  gravité  plus  grande  par  leur  tendance 

à  la  généralisation  rapide. 

Il  en  est  de  même  de  toute  débilité  acquise  par  insuffisance 
de  nutrition  ou  d'origine  morbide. 

Et,  tout  d'abord,  V hérédo-syphilis^  une  des  plus  précoces  à 
se  manifester.  Je  reviendrai  bientôt  sur  ses  lésions  cutanées,  en 
tant  que  portes  d'entrée  possible  de  l'infection.  Je  parle  pour 
le  moment  ici  de  l'infection  syphilitique,  favorisant,  par  la 
débilitation  générale  de  l'organisme,  le  développement  et  la 
généralisation  d'infections  secondaires.  De  fait,  les  septicémies 
secondaires  à  l'hérédo-syphilis  sont  fréquentes  ;  mais  il  nous 
paraît  qu'elles  sont  beaucoup  plus  souvent  les  conséquences 
d'une  infection  par  les  muqueuses  (bouche,  nez,  rliino- 
pharynx)  que  d'infections  cutanées. 

Chez  les  bébés  tuberculeux^  il  semble  bien  que  les  toxines 
circulantes  viennent,  par  leur  action  sur  la  peau,  la  prédis- 
poser à  de  multiples  infections  secondaires.  Chez  eux  les 
pyodermites  et  les  abcès  notamment  sont  fréquents.  Et, 
comme  nous  le  dirons  tantôt,  il  s'agit  très  rarement  d'abcès 
tuberculeux  par  colonisation  excentrique,  bien  plus  habituel- 
lement d'abcès  staphylococciques  par  immigration  d'origine 
externe.  L'infection  tuberculeuse  est  souvent  latente  chez  le 
nourrisson,  et  «  il  est  très  fréquent  de  rencontrer,  à  l'autopsie 
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d'enfants  qui  ont  succombé  à  une  infection  staphyiococcique, 
une  tuberculose  pulmonaire  ou  généralisée  qui  a  quelquefois 
passé  inaperçue  pendant  la  vie  »  (Hutinel  et  Labbé).  D*où 
une  conclusion  d'une  grande  importance  pratique  :  chez  les 
nourrissons  atteints  de  pyodermite  et  d'abcès  cutanés,  se 
méfier  de  la  tuberculose  et  la  rechercher. 

Tout  état  morbide  où  il  y  a  production  de  toxines  qui 
s  éliminent  parla  peau  produit  une  prédisposition  à  l'envahis- 
sèment  externe  (Leloir).  Â  ce  titre,  il  faut  signaler  ici  les 
gaslro-entérites.  Nous  discuterons  plus  loin  si,  dans  les 
entérites  aiguës  surtout,  il  n'ya  pas  lieu  de  rechercher  l'origine 
de  certains  abcès  dans  une  embolisation  microbienne.  Mais, 
dans  les  dyspepsies  chroniques,  qu'elles  relèvent  de  la  surali- 
mentation ou  d'une  hygiène  alimentaire  défectueuse,  et  dans 
les  gastro-entérites  chroniques  qui  en  sont  la  conséquence,  il 
faut  tenir  compte  surtout  de  l'élimination  par  la  peau  des 
produits  des  fermentations  intestinales  :  indol,  phénol,  sulfo- 
éthers,  et  des  poisons  formés  dans  le  tube  digestif.  On  sait 
la  fréquence  des  dermatoses  dans  ces  dyspepsies  chroniques 
des  nourrissons  :  eczéma,  strophulus,  prurigo.  Or,  ces  der- 
matoses, Teczéma  notamment,  peuvent  être  la  voie  d'entrée 
d'infections  secondaires.  Même  en  l'absence  de  ces  toxidermies, 
la  peau,  dans  les  intoxications  d'origine  intestinale,  se  trouve 
souvent  un  terrain  favorable  à  l'envahissement  des  germes 
pathogènes  du  dehors. 

L'athrepsiCy  aboutissant  des  gastro  entérites  graves  des 
nourrissons,  se  complique  fréquemment  d*infections  cuta- 
nées secondaires.  Elle  leur  offre  bien  souvent,  par  ses 
ulcérations  cutanées,  des  occasions  d'entrée.  Elle  diminue 
d'autre  part  les  moyens  de  résistance  vis-à-vis  d'elles. 

Le  rachitisme  est  un  autre  aboutissant,  chez  les  nourrissons 
plus  âgés,  des  dyspepsies  gastro-intestinales.  Rien  d'étonnant 
à  ce  qu'on  observe  dans  le  rachitisme  des  infections  cutanées 
de  môme  forme  que  dans  ces  dyspepsies.  Mais  un  autre 
élément  pathogénique  peut  entrer  en  jeu  ici.  Le  rachitisme, 
on  le  sait,  s'accompagne  fréquemment  de  transpirations 
abondantes.  Or,  de  par  ce  fait,  les  petits  rachitiques  présentent 
souvent  dans  nos  climats  méridionaux  et  dans  la  saison  chaude 
des  éruptions  d'origine  sudorale  aboutissant  à  ces  pyodermites 
sudorales  que  mon  ami  Léon  Perrin  a  si  bien  décrites  et  sur 
lesquelles  je  reviendrai  tantôt. 
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Enfin  les  mcnivaises  conditions  hygiéniques^  la  privation 
d'air  et  de  soleil,  la  malpropreté,  favorisent  au  plus  haut 
point  certaines  infections  cutanées  et  tendent  à  les  entretenir 
indéfiniment.  Il  y  a  lieu  d'incriminer,  en  particulier,  le  déve- 
loppement de  ces  crasses  séborrhéiques  qui  envahissent  si 
fréquemment  la  tête  chez  les  enfants  mal  tenus,  respectées 
d'ailleurs  religieusement  par  les  parents  dans  certains  milieux, 
et  qui  sont  fréquemment  le  point  de  départ  d'eczématisations 
et  d'infections  secondaires. 

Les  AGENTS  d'infection.  —  Ils  peuvent  émaner  de  sources 
différentes.  Et,  tout  d'abord,  ce  peut  être  ces  microbes  autoch- 
tones, qui  vivent  en  saprophytes  à  l'état  normal  sur  la  peau. 
On  a  étudié  et  mesuré  la  richesse  de  la  peau  en  microorga- 
nismes ;  de  cette  recherche,  on  doit  retenir  surtout  cette  notion  : 
«  que  la  peau  est  un  véritable  réservoir  de  staphylocoques 
et  que  ceux-ci  siègent  plus  particulièrement  dans  la  couche 
cxïrnée  et  à  l'embouchure  des  follicules  pileux  »  (Hutinel  et 
Labbé).En  effet,  parmi  ces  microorganismes,  le  staphylocoque 
entrerait  dans  la  proportion  de  48/S0(  Remlinger).  Mais,  plus 
que  la  quantité,  la  qualité  des  microbes  importe,  je  veux  dire 
surtout  leur  virulence.  Il  est  possible  qu'à  la  surface  et  au 
contact  de  certaines  lésions  cutanées  puisse  s*exaller  la 
virulence  de  certains  de  ces  hôtes  saprophytes  de  la  peau. 
Mais  souvent,  par  contre,  c'est  du  dehors  qu'arrivent  les 
agents  d'infection. 

La  contagion^  en  effet,  joue  un  grand  rôle  dans  le  dévelop- 
pement de  certaines  infections  cutanées.  La  contagiosité  de 
l'impétigo  et  de  l'ecthyma  est  bien  connue.  Celle  des 
pyodermites,  quoique  plus  rare,  est  aujourd'hui  démontrée. 
Hutinel  cite  un  fait  bien  démonstratif  d'abcès  cutanés 
développés  chez  un  enfant  au  contact  de  son  frère  atteint 
d'abcès  pyonéphrétique,  guérissant  par  l'isolement  à  la 
campagne,  et  récidivant  par  un  rapprochement  trop  hâtif.  Les 
occasions  de  contagion  ne  sont  point  rares  d'enfant  à  enfant 
dans  les  familles.  Mais  elles  sont  réalisées  au  plus  haut  point 
dans  les  hôpitaux  et  dans  les  crèches,  où  se  trouventaccumulés 
des  enfants  atteints  d'affections  diverses, d'infections  cutanées, 
bronchiques  et  autres.  C'est  là  aussi  que  ces  infections 
peuvent  prendre  un  plus  haut  caractère  de  gravité,  en  raison 
de  la  loi  de  Faugmentation  de  la  virulence  des  germes  par  le 
passage  d'organisme  à  organisme.  Quant  au  mode  de  conta- 
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gion,  il  peut  être  direct.  Mais  la  contamination  est  le  plus 
souvent  indirecte,  se  faisant  par  les  mains  des  personnes  qui 
soignent  les  enfants,  par  les  linges,  par  les  pansements,  dans 
les  couveuses  qui  s'infectent  si  facilement,  etc. 

Quant  à  la  nature  des  germes  pathogènes,  elle  est  peu 
variée.  11  s'agit  surtout  des  microbes  pyogènes  banals.  En 
tête  vient  le  staphylocoque,  Vaureiis  surtout.  Les  staphylo- 
coccies  constituent  une  grande  partie  des  infections  cutanées, 
soit  primitivement,  soit  secondairement.  Le  streptocoque  est 
l'agent  primitif  d'infections  qui  ont  une  certaine  spécificité  : 
l'impétigo,  comme  nous  le  verrons  tantôt,  certains  ectbymas 
des  nourrissons.  C'est  lui  qui  engendre  l'érysipèle.  Beaucoup 
plus  rarement  on  a  constaté,  dans  ces  infections  cutanées 
d'origine  externe,  d'autres  agents  microbiens,  tels  que  le 
pyocyaniquc  (Triboulet).  Mais  nous  verrons,  à  propos  des 
gangrènes  cutanées,  Timporlance,  depuis  peu  étudiée,  de 
certains  anaérobies  dans  leur  pathogénie. 

Les  portes  D'E?iTRÉE  DE  l'infection.  —  1.  Très  fréquemment 
les  infections  cutanées  chez  le  nourrisson  ont  comme  voies 
d'entrée  des  lésions  préalables  de  la  peau. 

En  premier  lieu,  il  faut  citer  la  plaie  ombilicale^  qui 
succède  à  la  chute  du  cordon.  A  vrai  dire,  cette  plaie  présente 
des  conditions  très  spéciales  à  l'infection.  Ces  conditions 
pathogéniques  et  les  caractères  cliniques  très  particuliers  des 
infections  ombilicales  en  font  un  chapitre  important  de  la 
pathologie  des  nouveau-nés,  que  j'élimine  à  dessein  des 
infections  cutanées,  pour  n'en  retenir  que  les  points  qui  se 
rattachent  directement  à  celles-ci,  c'est-à-dire  les  lésions 
cutanées  seulement.  Cette  élimination  se  justifie  d'ailleurs  par 
la  définition  même  du  sujet  que  je  traite,  puisque  l'infection 
ombilicale  s'effectue  par  une  surface  non  encore  épider- 
miséc. 

11  n'en  est  pas  de  même  de  certaines  lésions  traiimatiques 
d'origine  obstétricale^  par  exemple,  de  certaines  plaies  causées 
par  l'application  du  forceps.  Si  elles  ne  sont  pas  immédiate- 
ment pansées  aseptiquement,  elles  peuvent  devenir  la  voie 
d'infections  plus  ou  moins  profondes,  dont  je  citerai  des 
exemples. 

Il  faut  en  dire  autant  des  banales  lésions  accidentelles^  des 
brûlures^   par   exemple,   produites   par  des   bouillottes  trop 
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chaudes,  des  plaies  de  vésicatoires  ou  de  mouches  de  Milan, 
dont  on  ne  saurait  être  trop  parcimonieux  chez  le  nourrisson. 
Les  engelures  ulcérées  ne  sont  point  rares  chez  les  bébés.  Chez 
eux,  en  raison  de  la  délicatesse  de  la  peau,  les  piqilres  de 
fuousliçues  déterminent  une  fluxion  prurigineuse  parfois 
excessive  ;  à  la  plaie  de  la  piqûre  s'adjoignent  des  lésions  de 
grattage.  Avec  juste  raison,  R.  Saint-Philippe  a  atWé 
Tattention  sur  le  développement  d'infections  cutanées  consé- 
cutives au  percement  des  oreilles^  cette  manœuvre  barbare 
pratiquée  encore  dans  certaines  familles  dès  le  plus  tendre 
âge;  Castueil  et  Perrin  ont  plus  récemment  encore  insisté 
sur  ces  faits. 

La  desquamation  de  la  peau  chez  le  nouveau-né  commence 
habituellement  le  premier  ou  le  second  jour,  mais  ne  se 
termine  qu'à  une  époque  très  variable,  le  trentième,  le 
quarantième,  le  soixantième  jour,  d'autant  plus  tard  d'ailleurs 
que  Tenfant  est  plus  faible.  Cette  exfoliation,  avec  ses  érail- 
lures,  ses  fissures,  offre  une  voie  de  pénétration  aux  microbes 
pathogènes.  Aux  environs  des  doigts,  il  en  résulte  de 
fréquentes  tournioles.  Dans  certaines  régions,  comme  les 
aisselles,  les  débris  de  Tancien  épiderme  tombent  avant  que 
le  nouveau  soit  complètement  formé,  d'où  suintement  et  quel- 
quefois véritable  intertrigo,  terrain  tout  prêt  à  s'infecter. 

Uéryihènie  des  nouveau-nés  s'accompagne  fréquemment 
d*exulcéralions  superficielles,  et,  chez  les  débiles,  d'ulcéra- 
tions plus  profondes,  soit  au  niveau  même  des  fesses,  soit 
aux  talons  et  aux  malléoles  :  ulcérations  athrepsiques  de 
Parrot. 

Certaines  dermatoses  des  nourrissons  s'inoculent  spontané- 
ment. En  premier  lieu  par  sa  fréquence  et  son  importance, 
Veczémaj  qui  s'impétiginise  fréquemment,  et  qui,  d'autre  part, 
peut  être  l'origine  d'abcès  dermiques  à  sa  périphérie.  Dans 
quelques  cas,  ces  eczémas  impétiginisés,  ou  gourmes  croû- 
teuses,  se  compliquent  d'accidents  généraux  graves  que  nous 
aurons  à  décrire  plus  loin. 

Mention  spéciale  doit  être  faite  des  lésions  des  fièvres 
éruptives.  Du  vaccin^  tout  d'abord,  dont  le  virus  ne  peut 
malheureusement  être  inoculé  complètement  aseptique. 
Aussi  voit-on  quelquefois  les  pustules  vaccinales  s'ulcérer, 
se  gangrener.  Elles  peuvent  être  le  point  de  départ  d'érysi- 
pèles  toujours  très  graves.  Dansd'autres  cas,  elles  déterminent 
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de  la  lymphangite,  quelquefois  même  des  adéno-phlegmons 
et  un  état  septicémique  sérieux. 

La  varicelle  se  complique  assez  fréquemment  d'infection 
secondaire,  surtout  staphylococcique.  Normalement,  la  bulle 
varicelleuse  ne  suppure  pas.  Dans  certaines  conditions,  la 
varicelle  est  suppurée  ;  les  pustules  montrent  alors  la 
présence  constante  du  staphylocoque  pyogène,  accompagné  ou 
non  du  streptocoque.  Ces  faits  s'observent  surtout  dans  la 
seconde  enfance,  durant  laquelle  la  varicelle  est  plus  fréquente. 
Toutefois,  dans  sa  thèse  sur  la  varicelle  suppurée,  Désandré, 
sur  28  observations,  en  relate  5  chez  des  enfants  de  moins  de 
deux  ans.  La  transformation  purulente  du  contenu  des  bulles 
s'accompagne  souvent  d'une  véritable  fièvre  de  suppuration 
et  peut  se  compliquer  de  néphrite.  11  peut  également,  dans 
ces  circonstances,  se  produire  des  suppurations  secondaires. 
Les  unes,  relativement  fréquentes,  sont  dues  à  une  infection 
de  voisinage  par  voie  lymphatique  :  furoncles,  abcès, 
phlegmons.  Mais  on  peut  observer  une  vraie  pyohémie 
d'origine  varicelleuse  se  traduisant  à  la  fois  par  des  abcès 
cutanés,  sous-cutanés,  articulaires  ou  viscéraux.  La  suppura- 
tion varicelleuse  tient  soit  à  des  causes  générales  (débilité, 
état  cachectique),  soit  de  préférence  à  des  causes  locales 
portant  sur  l'état  antérieur  de  la  peau  (Désandré).  Fait  parti- 
culier, la  varicelle  suppurée  s'est  montrée  quelquefois 
épidémique  et  contagieuse  (Bolognini).  Dans  d'autres  faits, 
sur  lesquels  nous  reviendrons  plus  loin,  la  varicelle  prend  la 
forme  gangreneuse. 

La  variole^  chez  les  nourrissons,  lorsqu'elle  n'entraîne  pas 
rapidement  la  mort,  est  fréquemment  compliquée  d'infections 
secondaires. 

Les  lésions  cutanées  de  C hérédo-syphilis^  papules  ulcérées, 
plaques  muqueuses  des  sillons  cutanés,  etc.,  ne  sont  pas, 
d'après  mon  expérience,  des  voies  d'entrée  favorables  aux 
infections  cutanées  secondaires  ;  on  ne  les  voit  guère  se 
compliquer  à  leur  voisinage  de  folliculites,  de  furoncles, 
d'abcès.  Le  silence  des  auteurs  à  ce  sujet  confirme,  il  me 
semble,  Topinion  que  j'exprime  ici.  Il  faut  faire  exception 
toutefois  pour  les  syphilides  développées  à  la  face,  dans  les 
régions  riches  en  glandes  sébacées:  sourcils,  pourtour  de  la 
bouche,  menton,  etc.  La  peau,  en  effet,  dans  ces  régions, 
réagit  à  leur  présence  par  une  hypersécrétion  séborrhéique 
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SOUS  forme  de  squames  grasses  qui  peuvent  quelquefois, 
comme  l'eczéma,  s'impétiginiser  secondairement  et  se 
transformer  en  croûtes  épaisses.  Autour  de  ces  foyers  irapé- 
tiginisés  peuvent  se  /aire  des  inoculations  de  voisinage. 

Les  parasites  cutanés  %oni\iaQ  cause  fréquente  de  pyodermite 
chez  les  enfants.  L-à  phtiriasej  toutefois,  est  beaucoup  plus 
rare  chez  le  nourrisson  que  dans  la  seconde  enfance.  Elle 
détermine  ces  lésions  d'impétigo  du  cuir  chevelu,  notamment 
à  la  partie  postérieure  de  la  tête,  décrites  sous  le  nom 
d'impétigo  grantdatay  et  qui  donnent  souvent  naissance  à  des 
folliculites,  à  des  abcès  du  cuir  chevelu,  à  des  adénites  qui 
peuvent  suppurer. 

Quant  à  la  gale^  elle  ne  revêt  pas  chez  les  nourrissons  les 
formes  papuleuses  et  polymorphes  avec  sillons  que  Ton 
observe  chez  les  enfants  plus  âgés,  comme  chez  les  adultes. 
Elle  se  manifeste  presque  exclusivement  chez  eux  sous  la 
forme  pustuleuse  et  phlycténoïde  ou  pemphigoïdo,  sans  que 
Ion  puisse  souvent  retrouver  un  seul  sillon.  Elle  a,  en 
somme,  les  apparences  d'une  véritable  pyodermite,  sous 
laquelle  il  faut  savoir  diagnostiquer  le  parasitisme  latent. 

II.  Certaines  infections  cutanées  paraissent  se  produire 
smis  lésions  préalables  de  la  peau.  Certaines  lésions,  il  est  vrai, 
peuvent  quelquefois,  ainsi  que  le  remarque  Hulot,  avoir  passé 
inaperçues  et  être  cicatrisées  au  moment  où  Ton  observe  le 
malade.  L'expérimentation  a  néanmoins  prouvé  que  Tinfection 
peut  se  faire  par  une  peau  saine.  Socin  et  Garré  ont  démontré 
que  le  staphylocoque  doré  en  culture  peut  pénétrer  dans  la 
peau  à  la  suite  de  simples  frictions  etonctions  et  y  déterminer 
des  inflammations  furonculeuses  et  anthracoïdes.  Bockhardt, 
par  friction  de  l'avant-bras  avec  une  culture  de  staphylo- 
coques, a  obtenu  la  formation  de  pustules  au  niveau  des 
conduits  excréteurs  des  glandes  sudoripares  et  des  orifices 
pileux. 

On  pourrait  rapprocher  de  ces  pyodermites  expérimentales 
par  frictions,  ces  pyodermites  par  macération,  que  l'on  observe 
chez  les  nourrissons  sous  les  eynplâtres  dont  on  abuse  souvent 
chez  eux  comme  révulsifs.  Les  staphylocoques,  hôtes  do  la 
peau  ou  de  l'emplâtre,  pénètrent  facilement  l'épidermo,  à  la 
faveur  de  son  ramollissement  par  la  chaleur  et  l'humidité. 

Les  infections  par  la  peau  saine  sont  naturellement  plus 
faciles  chez  le  nourrisson  que   chez  l'adulte.   Dans  ces  cas 
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d'infections  sans  lésions  préalables,  Escherich  admet  que  la 
pénétration  des  agents  infectieux  se  fait  par  les  conduits 
excréteurs  des  glandes  sébacées  et  par  ceux  des  glandes  sudo* 
ripares.  Unna,  par  contre,  nie  la  possibilité  d'infection  par 
cette  dernière  voie.  Il  est  certain  que  Tinfection  du  système 
pilo-sébacé  est  de  beaucoup  plus  fréquente.  Mais  rexistence, 
dans  une  classe  de  faits  sur  lesquels  je  vais  revenir  (pyoder- 
mitessudorales),  d'hydrosadénites  suppurées,  démontre,  pour 
ces  faits  du  moins,  la  possibilité  d'une  infection  des  glandes 
sudoripares. 

En  outre  de  ces  voies  d'infection,  les  bactéries  pyogènes 
peuvent  pénétrer  directement  dans  la  peau  elle-même  dès  que 
ia  couche  cornée  de  Tépiderme,  si  mince  chez  le  nourrisson, 
présente  la  moindre  fissure.  Tantôt  elles  s'arrêtent  pour 
coloniser  au-dessus  du  corps  muqueux  de  Malpighi,  au  niveau 
du  stratum  lucidum  (impétigo),  tantôt  elles  s'enfoncent  plus 
profondément,  cheminant  dans  l'interstice  dos  cellules  du 
corps  muqueux,  seules  ou  englobées  par  les  cellules  migratrices, 
pour  arriver  dans  les  fentes  lymphatiques  du  corps  papillaire 
et  de  la  couche  réticulaire  du  derme.  Dans  ces  différentes 
régions  de  la  peau,  elles  déterminent  des  lésions  variées  que 
nous  décrirons  succinctement  bientôt. 

L'infection  cutanée.  —  L'inoculation  de  la  peau  par  ces 
différentes  voies  constitue  le  premier  degré  de  Tinfection 
cutanée,  qui  peut  s'étendre  et  se  propager  en  surface  et  en 
profondeur. 

En  surface  tout  d'abord.  Il  est  remarquable  combien  une 
première  contamination  cutanée  est  habituellement  suivie  du 
développement  de  lésions  semblables;  mais  le  fait  ne  doit  pas 
étonner.  L'existence  d'un  premier  foyer  d'infection  explique 
les  foyers  secondaires  par  la  dissémination  des  germes  et  les 
inoculations  de  voisinage  ou  à  distance.  Le  nourrisson  se 
contagionne  alors  lui-même.  Et  l'on  sait  que  d'inoculation  en 
inoculation  la  virulence  des  germes  peut  s'exalter.  Mais  il  y  a 
plus  ;  les  agents  pathogènes  n'agissent  pas  seulement  par  eux- 
mêmes,  mais  encore  par  leurs  sécrétions,  qui  préparent  le 
terrain  à  des  ensemencements  ultérieurs.  Rodet  et  Courmont 
ont  isolé,  des  cultures  de  staphylocoques,  des  substances 
prédisposantes  solublcs  dans  l'alcool.  «  L'existence  de  ces 
produits  solubles  explique  la  facilité  avec  laquelle  les  germes 
transportés  sur  la  peau  peuvent  produire  de  nouveaux  abcès 
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chez  les  sujets  qui  possèdent  déjà  un  premier  foyer  de 
suppuration.  Plus  le  malade  suppure,  plus  il  suppurera.  Rien 
ne  fait  mieux  comprendre  la  multiplicité  des  abcès  de  certains 
nourrissons  »  (Hutinel  et  Labbé). 

Dans  la  profondeur,  les  agents  d'infection  peuvent  ne  pas 
rester  limités  aux  tissus  mêmes  de  l'épiderme  et  du  derme. 
La  peau,  chez  le  nourrisson  surtout,  est  comme  une  éponge 
lymphatique.  L'envahissement,  par  les  germes  infectieux,  des 
riches  réseaux  lymphatiques  de  la  peau  peut  déterminer 
des  lymphangites  plus  ou  moins  étendues,  quelquefois  des 
abcès  lymphangitiques  et,  très  souvent,  des  adénites  corres* 
pondant;  aux  territoires  infectés.  Dans  d'autres  formes,  sous 
Faction  d'autres  germes  morbides,  du  streptocoque,  l'atteinte 
des  réseaux  lymphatiques  se  manifeste  cliniquement  par 
l'érysipèle.  Enfin  l'infection  peut  ne  pas  rester  localisée  à  la 
peau  ;  elle  peut,  soit  par  la  voie  lymphatique,  soit  par  la 
voie  sanguine,  envahir  le  sang  et  se  généraliser  dans 
Torganisme  ;  nous  étudierons  tout  spécialement  ces  faits  au 
chapitre  III. 

LESi    FORMES  CLINIQUES. 

EpiDERMiTEs  ET  Pyodermites.  —  I.  Ififectiotis  plilycténulaircs 
à  streptocoques.  —  En  tète  de  ce  chapitre,  nous  citerons  les 
affections  dont  la  lésion  originelle  est  une  phlycténule  ayant 
pour  agent  causal  le  streptocoque.  Tantôt  la  phlycténule  est 
petite,  constituée  par  une  vésicule,  et  n'atteint  que  l'épiderme: 
c'est  l'impétigo.  Tantôt  la  phlycténule  est  plus  large  ;  la  lésion 
s'étend  en  profondeur  jusqu'au  derme,  prenant  l'apparence 
d'une  pustule  :  c'est  Tecthyma.  Dans  les  deux  cas,  l'affection 
est  inoculable  et  contagieuse. 

\^ impétigo  est  une  des  infections  cutanées  les  plus  fréquentes 

chez  le  nourrisson,  très  fréquente  d'ailleurs  chez  l'enfant  de 

tout  âge.  On  l'a  longtemps  considérée  comme  une  infection 

de  ia  peau  par  le  staphylocoque.  Les  travaux  de  Crocker, 

de  Leroux,  de  Balzer  et  Griffon,  de  Marié  Davy,  etc.,  ont 

démontré  que  le  streptocoque  est  le  véritable  agent  causal  de 

Vimpétigo,  et  que  la  présence  de  staphylocoques,  constante 

déjà  à  une  période  peu  avancée  de  la  lésion,  est  la  conséquence 

d'une  infection  secondaire.  Sabouraud,   qui,  jusqu'en  1898, 

tenait  encore  pour  la  nature  staphylococcique  de  l'affection,  a 
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définitivement  conclu  en  1900  comme  les  auteurs  précédents. 
La  question  paraît  donc  définitivement  jugée  en  faveur  du 
streptocoque.  Sabouraud  conclut  môme  à  l'identité  de  ce 
streptocoque  avec  celui  de  Fehleisen.  De  plus,  Tinoculation 
expérimentale  d'une  culture  pure  en  bouillon-sérum  du 
streptocoque  de  Timpétigo  s'est  toujours  montrée  entre  ses 
mains  d'une  virulence  surprenante  ;  les  résultats  obtenus  par 
d'autres  auteurs  ont,  il  est  vrai,  été  plus  variables. 

Dans  une  faille  épidermique  accidentelle  s'inocule  donc  le 
streptocoque  ;  il  se  reproduit  et  sécrète  des  produits  solubles  ; 
à  ce  niveau  affluent  les  cellules  migratrices,  et  les  lames 
cornées  se  séparent,  au  niveau  du  stratum  lucidum^  des 
couches  profondes.  La  vésicule  de  l'impétigo  est  ainsi  formée, 
claire  d'abord,  devenant  louche  rapidement  lorsque  l'inva- 
sion staphylococcique  secondaire  provoque  l'invasion  leucocy- 
taire, se  transformant  ainsi  en  vésico-pustule  et  en  croûtes 
jaunâtres.  Il  peut  arriver  que  d'emblée  les  vésicules  de  l'im- 
pétigo soient  louches.  L'inoculation  première,  dans  ce  cas,  est 
mixte  :  il  y  a  inoculation  simultanée  du  streptocoque  et  du 
staphylocoque  ;  c'est  ce  qu'on  observe  dans  les  formes  de  l'im- 
pétigo longuement  récidivantes. 

L'infection  de  la  peau  se  développe  ultérieurement  par 
inoculations  de  voisinage.  Dans  certains  cas,  l'inoculation  est 
produite  par  les  ongles  mêmes  de  l'enfant.  Tel  l'impétigo  qui 
vient  compliquer  la  pédiculosc  de  la  tôte.  Telles  encore  les 
éruptions  impétigineuses  de  la  gale,  qui,  chez  le  nourrisson 
purtout,  sont  souvent  la  manifestation  la  plus  évidente  de  la 
maladie,  avec  leur  localisation  spéciale  aux  extrémités  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Enfin  l'impétigo  vient  souvent  se  surajouter  aux  lésions 
suintantes  de  l'eczéma  des  nouveau-nés  et  des  nourrissons, 
et  l'eczéma  impétiginisé  constitue  ces  gourmes  croûteuses  qui 
peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'infections  des  plus 
graves. 

Dans  certaines  conditions,  la  phlycténule  de  l'impétigo 
prend  les  dimensions  plus  grandes  d'une  bulle  de  pemphigus. 

Le  pemphigus  des  nouveau-nés  ou  plutôt  des  nourrissons^ 
car  il  n'est  pas  absolument  exclusif  aux  nouveau-nés, 
pemphigus  contagieux  et  quelquefois  épidémique,  bien  distinct 
de  certaines  affections  huileuses  et  pemphigoîdes  dont  nous 
parlerons  plus  bas,  est  considéré  par  la  généralité  des  pédiatres 
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comme  une  affection  quasi  spécifique.  Les  dermatologistes 
tendent  actuellement,  au  contraire,  à  Tassimiler  comme 
nature  à  l'impétigo.  S'il  s'en  distingue  par  les  dimensions  et 
révolution  de  la  phlycténule,  ce  qui  peut  tenir  à  certaines 
conditions  du  terrain  sur  lequel  il  se  développe,  il  s'en 
rapproche  par  ce  caractère  essentiel  d'être  inoculable  et  auto- 
inoculable, qui  doit  le  faire  rayer  du  cadre  des  pemphigus. 
«  Ce  n'est  pas  un  vrai  pemphigus,  écrit  Brocq,  c'est  tout  sim- 
plement une  variété  buUeuse  d'impétigo  contagiosa  de  Tilbury 
Fox,  et  il  est  véritablement  abusif  de  décrire  cette  affection  à 
côté  des  autres  pemphigus.  Nous  ne  le  faisons  qu'à  notre  corps 
défei^dant  et  pour  nous  conformer  à  l'usage;  mais  nous  pro- 
testons, avec  la  dernière  énergie,  contre  cette  colossale  erreur 
de  classification.  »  Cette  affection,  qu'on  devrait  dénommer 
impétigo  bulleuxy  relèverait  donc,  comme  l'impétigo  vulgaire, 
d'une  infection  par  le  streptocoque. 

Faller  a  récemment  cité  un  fait,  qui  a  presque  la  valeur 
d'une  expérience,  en  faveur  de  Tidentification  des  deux  affec- 
tions. C'est  un  fait  de  contagion  d'un  impétigo  huileux,  simu- 
lant le  pemphigus,  chez  un  enfant  de  treize  mois  à  un  autre 
enfant,  et  se  manifestant  chez  le  contagionné  sous  la  forme 
d'impétigo  vulgaire. 

Vecthyma  est  une  affection  de  même  nature  que  l'impétigo, 
auquel  il  est  souvent  associé.  Thibierge  et  Besançon  avaient 
déjà  démontré  en  1896  qu'il  est  dû  à  une  infection  par  le 
streptocoque. 

Il  débute,  comme  l'impétigo,  par  une  lésion  épidermique 
phlycténulaire;  mais,  contrairement  à  lui,  il  gagne  rapidement 
en  profondeur  et  atteint  le  derme,  formant  une  pustule 
arrondie  sur  base  enflammée.  Celle-ci  aboutit  bientôt  à  une 
ulcération  qui  se  couvre  d'une  croûte  épaisse  noirâtre. 

On  sait  combien  les  mauvaises  conditions  hygiéniques 
favorisent  tout  spécialement  le  développement  de  cette  affec- 
tion, que  l'on  ne  voit  guère  que  chez  les  enfants  cachec- 
tiques. 

L'ecthyma  présente  des  degrés  divers  d'intensité.  Dans  sa 
forme  moyenne,  les  éléments  occupent  surtout  la  région  sous- 
ombilicale  du  tronc,  les  fesses,  les  cuisses,  et  ils  ne  forment 
que  quelques  groupes  peu  considérables  et  le  plus  souvent 
isolés  les  uns  des  autres. 
Mais  il  existe  une  forme  intense,  dénommée  ecthyma  infan- 
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tile  térébrant^  à  ulcérations  rapides,  multiples,  confluentes  et 
profondes,  évoluant  néanmoins  souvent  sans  fièvre  et  sans 
réaction  générale.  L'ulcération  devient  souvent  phagédénique 
et  quelquefois  gangreneuse.  Ces  formes  d'ecthyma  grave 
s'observent  assez  dans  la  première  enfance,  à  vingt  mois 
(Fournier),  dix-neuf  mois  (Baudouin  et  Wickham);  dans  sa 
thèse  récente  sur  Tecthyma  térébrant  infantile,  M"*  Lasco- 
ronsky,  sur  15  observations,  en  citait  8  chez  des  enfants 
de  quelques  semaines  à  quatorze  mois. 

Les  infections  phylcténulaires  à  type  d'impétigo  et  d'ecthyma 
se  compliquent  assez  souvent  d*abcès  de  voisinage,  de  lym- 
phangite, d'adénites  suppurées.  De  plus,  sur  place,  les  lésions 
de  Fimpétigo  et  de  l'ecthyma  peuvent  être  le  siège  d'infections 
secondaires.  En  outre  de  l'infection  par  le  staphylocoque,  qui 
est  de  règle  à  un  certain  moment  de  l'évolution,  on  a  pu  voir 
les  ulcérations  d'impétigo  et  d'ecthyma  infectées  par  le  bacille 
pyocyaniquc.  Triboulet  en  a  cité  un  exemple  chez  un  enfant 
de  dix  mois. 

IL  Les  infections  du  système  pilo-sébacé  sont  fréquentes  et 
produites  par  le  staphylocoque.  Au  degré  le  plus  léger,  c'est 
la  pustule  pilaire.  Plus  profonde,  Tinfection  détermine  la 
folliculite.  Attaquant  la  glande  sébacée,  elle  constitue  Tadénite 
sébacée,  le  furoncle.  Les  deux  premiers  degrés  sont  fré- 
quents et  coïncident  souvent  avec  les  différentes  pyodermites. 

Quant  aux  furoncles  proprement  dits,  il  sont  relativement 
rares  chez  le  nourrisson  et  apparaissent  souvent  en  séries. 
Friedjung  a  récemment  étudié  la  pathogénie  delà  furonculose 
chez  le  nourrisson.  Sur  neuf  cas  avec  quatorze  ensemence- 
ments de  pus,  l'auteur  a  trouvé  dix  fois  le  staphylocoque 
doré,  trois  fois  le  même  staphylocoque  associé  à  un  petit 
nombre  de  staphylocoques  blancs,  une  fois  seulement  le 
staphylocoque  blanc  seul. 

m.  Infection  des  glandes  sudoripares.  —  J'ai  admis  plus 
haut  l'existence  de  cette  infection  dans  certaines  conditions 
bien  déterminées  par  L.  Perrin.  Elle  s'associe,  en  cflFet,  à 
l'infection  se bacéo- pilaire  dans  les  Pyodermites  sudorales 
décrites  par  cet  auteur  en  1897. 

Quand  les  chaleurs  de  Tété  sont  excessives,  notamment 
dans  notre  région  méridionale,  on  observe  un  grand  nombre 
de  dermites  d'aspect  furonculeux,  de  véritables  pyodermites 
d'origine  sudorale,  car  elles  coïncident  avec  les  sudamina^ 
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les     miliaires,   les    exanthèmes    sudoraux,    la    dyshidrose. 

C'est  surtout  chez  les  enfants  que  ces  affections  sont 
fréquentes,  à  partir  de  l'âge  de  trois  ou  quatre  mois.  Parmi 
les  nourrissons  observés,  les  uns  jouissaient  d'une  bonne 
santé,  les  autres  étaient  maigres,  mal  nourris,  rachitiques; 
aucun  n'avait  de  troubles  digestifs  sérieux.  Mais,  chez  un 
grand  nombre,  les  conditions  hygiéniques  étaient  défectueuses: 
logements  bas,  mal  aérés,  surchauffés,  malpropreté,  etc. 

Ces  éruptions  sont  localisées  dans  les  régions  où  la  peau 
est  plus  délicate  et  la  sécrétion  sudorale  plus  active  :  face,  cuir 
chevelu,  cou,  tronc  à  la  partie  supérieure  et  à  la  région  dorso- 
lombaire,  enfin  membres  supérieurs  du  côté  de  la  flexion. 

L'éruption  est  constituée  par  des  nodosités,  souvent  en  très 
grand  nombre,  hypodermiques  ou  dermiques,  avec  ou  sans 
production  de  pus:  tubercules  non  suppures,  papulo-pustules, 
quelques-unes  avec  dermite  profonde,  papulo-tubercules 
suppurant  ou  non.  La  guérison  est  rapide  sous  l'influence 
d'une  hygiène  et  d'un  traitement  appropriés. 

Comme  les  sudamina  et  les  miliaires,  ces  pyodermites 
paraissent  bien  véritablement  être  consécutives  au  flux  sudo- 
ral.  Sous  l'influence  de  celui-ci  et  de  la  congestion  des 
téguments,  le  staphylocoque  trouve  un  terrain  tout  préparé 
pour  proliférer  et  acquérir  une  virulence  plus  grande  et  donner 
naissance  à  des  folliculites,  à  des  adénites  ou  àdespériadénites 
pilo-sébacées  et  sudori pares.  Car  il  pénètre  aussi  bien  dans 
les  glandes  sudoripares  que  dans  les  follicules  pilo-sébacés  : 
l'examen  histologique  des  nodosités  a  montré,  pour  quelques- 
unes,  qu'il  s'agissait  d'abcès  sudoripares  (Pilliet). 

IV.  Abcès  de  la  peau,  —  Les  abcès  de  la  peau  chez  le 
nouveau-né  et  le  nourrisson  présentent  de  grandes  variétés 
en  rapport  avec  leur  siège  dans  les  différentes  couches  de  la 
peau,  avec  leur  évolution,  avec  leur  localisation  dans  les 
différentes  régions  du  corps,  avec  leur  nombre. 

Et,  tout  d'abord,  ces  abcès  peuvent  être  épidermiques, 
dermiques  ou  intra-dermiques,  sous-dermiques. 

Parmi  \es  abcès  épidermiques^  nous  citerons  tout  d'abord 
la  toumiole  fréquente  chez  le  nouveau-né  pendant  la  période 
de  desquamation  et  résultant  d'une  inoculation  épidermique 
autour  de  l'ongle.  Elle  coexiste  souvent  plus  tard  avec 
l'impétigo.  L'agent  causal  est  ordinairement  le  streptocoque, 
quelquefois   très   virulent,  comme  le    démontrent  certaines 
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infections  graves  qui  ont  pour  point  de  départ  ces  tournioles» 
surtout  chez  les  enfants  cachectiques. 

Les  autres  abcès  épidermiques  sont  plus  souvent  sous  la 
dépendance  du  staphylocoque.  Ce  sont  des  vésico-pustules 
développées  dans  la  couche  superficielle  du  corps  muqueux 
de  Malpighi,  des  pustulettes  qui  s'étendent  souvent  autour 
d'un  foyer  primitif,  se  répétant  avec  persistance  et  pouvant, 
à  un  moment  donné,  se  compliquer  d'infections  plus  profondes, 
soit  d'abcès,  soit  de  gangrène.  Ailleurs,  ce  sont  des  abcès 
pemphigoïdes  à  bulles  purulentes  pouvant  aboutir  à  une 
infection  rapidement  généralisée. 

Les  abcès  dermiques  ont  souvent  pour  point  de  départ  des 
follicules  pileux.  Ils  sont  au  début  assez  petits,  du  volume 
d'une  lentille,  d'une  noisette,  puis  gagnent  de  la  superficie  à 
la  profondeur,  et  peuvent  s'étendre  au  tissu  cellulaire  sous- 
cutané. 

Enfin  certains  abcès  sont  d'emblée  sotis-dermiques,  sous- 
cutanés.  La  peau  est  souvent  intacte  à  leur  niveau,  ne 
présentant  aucune  rougeur,  et,  lorsqu'ils  sont  encore  peu 
volumineux,  c'est  parle  palper  surtout  qu'on  les  découvre. 
Leur  volume  est  variable  ;  les  plus  petits  sont  du  volume 
d'un  pois,  mais  ils  peuvent  atteindre  des  proportions  considé- 
rables, jusqu'au  volume  d'un  œuf. 

Le  mode  d'évolution  des  abcès  chez  le  nourrisson  est 
variable.  Tantôt  ils  ont  une  marche  aiguë  et  se  présentent 
sous  l'apparence  d'abcès  chauds,  phlegmoneux;  tantôt  ils  ont 
une  marche  torpide,  leur  développement  est  lent,  analogue 
à  celui  des  abcès  froids. 

Us  peuvent  se  manifester  sur  diverses  régions  du  corps.  J'en 
rapprocherai  d'abord  les  abcès  mammaires,  les  mammites  du 
nouveau-né,  en  rapport  probable  avec  une  galactophorite 
ascendante.  Les  abcès  péri-anaux  sont  relativement  fréquents 
chez  le  nouveau-né,  quelquefois  superficiels,  quelquefois  pro- 
fonds, s'étendant  dans  la  fosse  ischio-rectale.  La  face,  le  cuir 
chevelu,  sont  souvent  aussi  le  siège  d'abcès,  et  surtout  d'abcès 
dermiques. 

Le  nombre  des  abcès  est  variable  dans  des  conditions  qui 
permettent  de  distinguer  deux  formes  cliniques  : 

V  Dans  une  première  forme,  il  s'agit  de  phlegmons  ou  d*abcès 
isolés.  Au  voisinage  d'une  plaque  d'érythème  ulcéré,  d'une 
pustule  d'impétigo  ou  d'ecthyma,  l'infection  gagne  Thypo- 
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derme  et  un  abcès  se  forme  ;  mais  c'est  un  accident  purement 
local  et  qui  reste  souvent  unique  ; 

2**  Plus  intéressante  est  cette  tendance  à  la  généralisation 
que  présentent  quelquefois  les  foyers  purulents.  Elle  constitue 
une  forme  clinique  spéciale  décrite  sous  le  nom  d'Abcès  mul- 
tiples des  nourrissons. 

Décrits  parValleix,  puis  par  Hervieux  en  1853,  leur  étio- 
logie  a  été  étudiée  en  1886  par  Escherich;  ils  on  fait  récemment 
Tobjet  de  multiples  travaux  (Hulot,  Roulland,  Renault, 
Brunier,  etc.). 

Le  développement  de  ces  abcès  multiples  peut  être  précédé 
d'une  lésion  cutanée,  telle  qu'une  tourniole,  un  érythème  des 
fesses  ;  mais,  dans  bien  des  cas,  ces  abcès  sont  primitifs,  sans 
lésion  antérieure  de  la  peau.  On  a  observé  quelquefois  un 
premier  abcès  profond,  unique,  auquel  succède  une  série  de 
nouveaux  abcès.  Le  nombre  de  ces  abcès  peut  être  considé- 
rable ;  on  a  pu  en  compter  50, 60  et  jusqu'à  150  chez  le  même 
enfant. 

On  doit,  à  mon  avis,  distinguer,  avecMarfan  et  Damourette, 
deux  types  cliniques  extrêmes  de  ces  abcès  multiples:  l""  des 
abcès  multiples  superficiels  à  forme  d'abcès  chauds  et  limités 
aune  région  (tête  et  cou,  dos,  région  péri-anale,  etc.);  2°  des 
abcès  sous-cutanés,  multiples,  profonds,  à  forme  d'abcès 
froids,  disséminés  dans  les  diverses  régions  du  corps. 

L*agent  morbide  est  presque  toujours  le  staphylocoque. 
Renault  n'a  trouvé  que  le  staphylocoque  dans  50  cas  observés 
parlui.  Cependant  Fiori-Paolo,  chez  deux  enfants,  l'un  de  huit 
jours,  l'autre  de  douze  jours,  a  observé  des  abcès  multiples  par 
infection  strepto-staphylococcique.  —  Il  est  bien  démontré  que 
dans  les  abcès  à  marche  torpide^  à  formç  d'abcès  froids,  même 
développés  chez  des  enfants  tuberculeux,  ce  qui  est  fréquent, 
c'est  encore  le  staphylocoque  qui  est  enjeu.  Ce  n'est  qu'excep- 
tionnellement qu'on  a  constaté  dans  quelques-uns  de  ces 
abcès  le  bacille  tuberculeux  (faits  de  Rémy,  d'Ausset). 

J'ai  voulu  donner  tout  d'abord  ici  un  aperçu  clinique  d'en- 
semble des  différentes  formes  d'abccs  du  nourrisson.  Mais  le 
mode  pathogène  de  toutes  ces  formes  n'est  pas  également 
élucidé.  Certains  auteurs,  Unna,  Escherich  en  Allemagne,  en 
France  Hulot,  Hutinel  et  Labbé  admettent  l'origine  externe 
de  toutes  ces  infections  à  staphylocoques,  de  tous  ces  abcès 
tant  superficiels  que  profonds.  Cette  origine  n'est  pas  discu- 
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table  pour  ce  qui  concerne  les  abcès  superficiels.  Mais  je  me 
réserve  de  discuter,  au  chapitre  II,  la  question  pathogéuique 
pour  ce  qui  concerne  les  abcès  profonds. 

Les  lymphangites.  —  Lalymphangite  peut  être  laconséquence 
d'infections  superficielles  de  la  peau:  tournioles,  pustulettes, 
ecthyma,  etc.  Elle  est  assez  souvent  la  conséquence  de  Tino- 
culation  d'un  vaccin  septique. 

Mais  elle  peut  se  développer  par  contagion  en  Tabsence 
d'aucune  de  ces  lésions.  Tel  ce  fait  de  lymphangite  généralisée 
à  cordons  durs,  sinueux  et  à  engorgements  ganglionnaires, 
observé  par  Toujan  chez  un  enfant  de  dix-huit  jours,  dont  la 
mère  était  atteinte  d'un  panaris  anthracoïde,  probablement 
donc  d'une  infection  staphylococcique. 

La  porte  d'entrée  est  également  incertaine  dans  cette  affec- 
tion récemment  décrite  sous  le  nom  de  It/mphangile  gangré- 
neuse  du  scrotum  chez  le  nouveau-né^  observée  toujours  chez 
des  enfants  de  moins  d'un  mois  par  Brun,  Fourré,  Broca, 
Lagasse,  Duvernay.  Elle  débute  généralement  à  la  partie 
supérieure  des  cuisses  et  gagne  le  scrotum,  remontant  ainsi  le 
courant  lymphatique.  Cette  lésion  présente  alors  des  analogies 
objectives  avec  l'infiltration  d'urine.  La  gangrène  se  développe 
au  niveau  du  scrotum  et  s'étend  rapidement.  L'affection  est 
très  grave;  la  guérison  a  pu  être  quelquefois  obtenue,  grâce 
à  de  larges  débridements  au  thermo-cautère. 

La  lymphangite,  infection  staphylococcique,  peut  revêtir 
cliez  le  nourrisson  la  forme  de  lymphangite  pseudo^érysipéla- 
teuse^  comme  le  remarquent  Hutinel  et  Labbé,  qui  en  rap- 
portent un  exemple  typique  chez  un  enfant  de  trois  mois.  «  Il 
s'agit  dans  ces  faits,  disent-ils,  d'érythème  intense,  foncé, 
reposant  sur  une  base  épaissie  œdématiée.  Les  bords  sont 
parfois  assez  nets,  mais  ils  ne  sont  jamais  marqués  par  un 
bourrelet.  Enfin  on  en  voit  quelquefois  partir  des  traînées  de 
lymphangite  tronculaire  se  dirigeant  vers  les  ganglions.  » 
Nous  avons,  pour  notre  part,  observé  quelques  faits  sem- 
blables. 

L*ÉRYsiPÈLE.  —  Infection  streptococcique,  l'érysipèle  chez  le 
nouveau-né  est  toujours  très  grave,  comparé  à  l'érysipèle  de 
l'adulte.  Cela  lient  à  l'absence  ou  à  la  faiblesse  des  phénomènes 
réactionnels  du  côté  du  système  lymphatique  :  leucocytosê 
faible,  phagocytose  insuffisante,  réactions  ganglionnaires 
presque  nulles.  Aussi  se  caractérise-t-il  par  sa  marche  ambu- 
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latoirc  et  par  la  généralisation  fréquente  de  Tinfeclion  par 
voie  sanguine.  Il  faut  noter  cependant  certaines  différences 
suivant  les  conditions  de  développement.  Les  érysipèles  àdébut 
sous-ombilical,  résultat  d'une  infection  ombilicale,  qui  se 
développent  dans  les  premières  semaines  après  la  naissance, 
sont  presque  tous  mortels.  Les  érysipèles  plus  tardifs 
débutant  au  bras  (vaccin),  à  la  face,  comportent  un  pro- 
nostic un  peu  moins  sombre,  surtout  si  Tenfant  a  dépassé 
trois  mois. 

Localement,  Térysipèle  peut  déterminer  de  la  gangrène, 
surtout  au  niveau  du  scrotum.  Dans  d'autres  cas,  il  se  produit 
des  abcès  dont  le  développement  est  plutôt  d'un  augure 
favorable. 

Les  GANGRÈNES  DE  LA  PEAiT.  —  Nous  vcnous  dc  voir  que 
certaines  affections  (lymphangites,  érysipèle)  peuvent  aboutir 
à  des  plaques  de  gangrène  plus  ou  moins  étendues.  Mais,  ea 
outre  de  ces  plaques  isolées,  conséquences  d'affections  locales, 
la  gangrène  peut  se  montrer  chez  les  enfants  sous  la  forme  de 
lésions  disséminées  sur  lesquelles  M  a  été  beaucoup  écrit. 

Ces  gangrènes  disséminées  de  la  peau  ne  sont  pas  spéciales 
aux  nourrissons  ;  mais  nous  signalerons  surtout  les  obser- 
vations qui  ont  été  faites  chez  eux.  Malgré  les  apparences 
objectives,  les  faits  qui  ont  été  décrits  sous  ce  nom  relèvent  dc 
processus  pathogcniques  différents. 

Après  Crocker,  Hutinel  et  ses  élèves,  Gallois,  Charmoy, 
Caillaud,  divisent  très  justement  les  gangrènes  multiples  de  la 
peau  en  deux  variétés,  suivant  qu'elles  sont  consécutives  à 
des  lésions  ulcéreuses  de  la  peau  ou  qu'elles  se  développent 
sans  lésions  préalables  de  la  peau.  Renault  décrit  ces  deux 
variétés  sous  le  nom  de  gangrène  disséminée  post-ulcéreuse  et 
gangrèfie  disséminée  infectieuse.  Cette  seconde  variété,  qui 
survient  au  cours  d'un  état  infectieux  qui  la  commande,  est 
nettement  d'origine  interne  et  sera  décrite  au  chapitre  IL 

Dans  la  gangrène  disséminée  d  origine  externe,  dont  nou- 
nous occupons  seulement  ici,  il  y  a  lieu  encore  d'établir  des 
distinctions  : 

l**  Chez  certains  nouveau-nés,  chez  les  atrepsiqucs  surtout, 
on  peut  voir,  comme  conséquence  d'une  circulation  et  d'une 
nutrition  insuffisantes  de  la  peau,  se  développer,  notamment 
aux  points  qui  sont  le  siège  de  pression,  des  plaques  de 
gangrène,   ou  plus  exactement  de  nécrobiose^  c'est-à-dire  de 
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gangrène   primitivement   aseptique,    qui   ne  tardent  pas  à 
s'infecter  secondairement  ; 

2"*  Quant  à  la  gangrène  disséminée  post-ulcéreuse^  elle  peut  se 
produire  à  la  suite  d'une  des  nombreuses  affections  ulcéreuses 
de  la  peau  que  nous  avons  décrites. 

Elle  peut  venir  se  développer  sur  des  lésions  d'impétigo, 
sur  des  pustules  d'ecthyma,  notamment  dans  les  cas  d'ecthyma 
térébrant  dont  nous  parlions  plus  haut,  et  dont  il  faut  rappro- 
cher les  cas  d'ecthyma  gangreneux  tels  que  ceux  observés  par 
Hischmann  et  Kreibich  chez  des  enfants  de  douze  jours,  do 
neuf  mois. 

Les  pustules  de  vaccin  peuvent  devenir  franchement  gangre- 
neuses. 

Il  faut  surtout  citer  la  varicelle,  dont  les  éléments  éruptifs 
ulcérés  sont  quelquefois  l'origine  de  points  gangreneux 
multiples.  La  varicelle  gangreneuse  a  été  décrite  par  de 
nombreux  auteurs.  Si  on  Tobserve  surtout  de  deux  à  cinq  ans, 
on  en  a  cité  des  cas  au-dessous  de  cet  âge,  chez  des  nourrissons 
(Augier,  Caillaud,  Baudouin,  Scott,  Turner). 

Ces  gangrènes  cutanées  s'accompagnent  fréquemment 
d'autres  manifestations  infectieuses  du  côté  de  la  peau  et  de 
l'organisme. 

Quant  à  leurs  causes,  la  plupart  des  auteurs  sont  d  accord 
pour  admettre  qu'on  doit  les  chercher  dans  un  état  antérieur 
de  santé  de  l'enfant  plus  ou  moins  précaire. 

Le  staphylocoque,  presque  toujours  constaté  dans  ces 
gangrènes  secondaires,  ne  saurait  être  mis  en  cause  dans  leur 
production.  On  a  pu,  dans  quelques  cas,  incriminer  le  pyocya* 
nique  (Triboulet,  Hischmann  et  Kreibich).  Mais  il  est  probable 
que  ce  sont  les  microbes  anaérobies  qui  sont  responsables  de 
ces  processus  gangreneux  (Veillon). 

II.  — Lies  infections  cutanées  d'origine  Interne. 

ÉTIOLOGIE   ET    PATHOGÉNIE. 

La  frêle  peau  du  nourrisson  se  trouve  constamment  exposée 
aux  nonoibreux  germes  infectieux  du  milieu  extérieur,  d'où  la 
fréquence  des  infections  cutanées  que  nous  venons  d'énumé- 
rer.  Elle  est  aussi,  par  sa  riche  vascularisation,  en  rapport 
constant   avec  le  milieu  intérieur;  mais  elle  ne  peut  être 


LK9   INFECTIONS  CUTANÉES  CHEZ   LE  NOURRISSON  85 

infectée  par  la  voie  sanguine  qu'après  infection  préalable  de 
Torganisme  ou  d'une  de  ses  parties,  ce  qui  explique  la  moins 
grande  fréquence  des  infections  cutanées  d'origine  interne. 

Certaines  lésions  cutanées,  au  cours  des  états  infectieux, 
relèvent  exclusivement  des  toxines  microbiennes  qui  circulent 
dans  le  sang,  tels,  par  exemple,  les  érythèmes  infectieux,  et 
la  plupart,  probablement,  des  purpuras  infectieux.  D'autres 
sont  la  conséquence  directe  de  Tenvahissement  de  la  peau 
par  les  agents  infectieux  et  de  la  sécrétion  sur  place  des 
toxines.  Ce  sont  ces  dernières  seulement  que  nous  décrirons 
comme  infections  cutanées  d'origine  interne. 

Elles  sont  conditionnées,  ai-je  dit,  par  une  infection  préa- 
lable de  l'organisme  ou  d'une  de  ses  parties,  et  par  là  j'établis 
déjà  la  diversité  de  cet  état  infectieux  primitif.  Mais  la  nature 
de  ces  infections  importe  plus,  semble-t-il,  que  leur  générali- 
sation. Les  septicémies  sont  fréquentes  chez  les  nouveau-nés, 
ot  cependant  les  agents  dont  elles  relèvent  viennent  rarement, 
durant  leur  cours,  déterminer  des  infections  cutanées  dans  le 
sens  défini  plus  haut.  Par  contre,  certaines  infections  viscérales 
peuvent  être  le  point  de  départ  d'embolies  microbiennes  qui, 
émanées  de  ces  foyers  primitifs,  vont  coloniser  dans  la  peau 
et  y  provoquent  la  formation  de  foyers  infectieux  secondaires 
en  nombre  variable. 

On  a  nié  la  possibilité  de  certaines  infections  cutanées  par 
la  voie  sanguine,  en  invoquant  ce  fait  que,  dans  les  cas 
incriminés,  l'examen  du  sang  n'avait  point  fait  constater  la 
présence  de  germes  infectieux.  Ces  résultats  négatifs  de 
l'examen  du  sang  sont  sans  valeur  contre  la  pathogénie  que 
nous  invoquons  ici.  Tout  d'abord,  l'ensemencement  d'une 
quantité  de  sang  plus  considérable  que  celle  que  l'on  recueille 
généralement  pour  ces  constatations  serait  nécessaire  pour 
affirmer  l'absence  complète  de  germes  infectieux  dans  le  sang  ; 
l'exemple  des  opinions  successives  sur  l'absence  ou  la 
présence  du  bacille  d'Eberth  dans  le  sang  des  typhiques  est  à 
cet  égard  bien  démonstratif.  Mais,  surtout,  nous  admettons 
qu'une  infection  générale  du  sang  n'est  pas  toujours  nécessaire 
pour  que  se  produisent  certaines  infections  cutanées  d'origine 
interne.  Certains  germes  infectieux  pénétrant  dans  le  courant 
circulatoire  peuvent,  sans  cultiver  dans  le  sang,  tout  en 
échappant  en  partie  au  moins  à  la  phagocytose,  aller  se  fixer 
dans  la  peau  et  y  provoquer  des  lésions  de  nature  variée 
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Portes  d'entrée  de  l'infection. —  Nombreuses  sont  les  voies 
par  lesquelles  les  germes  morbides  peuvent  pénétrer  dans 
l'organisme  du  nourrisson  pour,  avec  ou  sans  état  septicémique, 
infecter  secondairement  la  peau. 

C'est  d'abord  les  voies  digeslives,  qu'il  s'agisse  primitive- 
ment d'une  infection  du  contenu  intestinal  ou  de  la  paroi  de 
l'intestin.  Le  passage  des  germes  du  tube  digestif  dans  le 
sang,  établi  pour  certaines  bactéries  (Marfan  et  Marot),  est 
très  plausible,  mais  non  absolument  démontré  pour  d'autres. 

L'appareil  respiratoire,  les  voies  respiratoires  supérieures, 
l'appareil  broncho-pulmonaire,  paraissent  avoir  été,  dans 
certains  cas,  le  point  de  départ  d'infections  cutanées  graves 
que  nous  étudierons. 

L'infection  ombilicale  détermine  souvent,  en  dehors  des 
infections  cutanées  juxta-ombilicales,  une  infection  générale 
avec  un  retentissement  secondaire  du  côté  de  la  peau. 

Enfin  les  infections  primitives  de  la  peau  sont  souvent 
elles-mêmes,  ainsi  qu'on  le  verra  au  chapitre  III,  l'origine 
d'infections  sanguines,  en  sorte  que  les  germes  morbides 
partis  de  la  peau  peuvent,  le  cycle  circulatoire  accompli, 
retourner  à  la  peau  et  y  déterminer  des  lésions  secondaires. 

Agents  d'infection.  —  Les  agents  d'infection  varient  suivant 
la  porte  d'entrée  et  la  forme  de  Tinfection.  Le  streptocoque 
est  l'agent  des  plus  graves  septicémies.  Le  pneumocoque  a 
été  constaté  surtout  dans  les  infections  d'origine  broncho- 
pulmonaire. Et  le  staphylocoque,  l'agent  de  tant  d'infections 
d'origine  externe,  peut  quelquefois,  nous  le  croyons,  envahir 
la  peau  par  la  voie  sanguine.  Nous  verrons  l'importance  qu'il 
faut  donner  aux  anaérobies  dans  la  gangrène  cutanée  infec- 
tieuse. 

L'infection  cutanée.  —  Dans  les  faits  qui  nous  occupent, 
les  germes  venant  du  sang  viennent  se  localiser  dans  le 
tégument  et  y  déterminent  des  lésions  infectieuses.  L'examen 
histologique  a  fourni,  pour  quelques-unes  de  ces  infections 
cutanées,  la  preuve  de  leur  origine  interne. 

Unnaa  pu  démontrer,  dans  un  cas  d'éruption  phlycténulaire 
à  streptocoques  chez  un  enfant  d'un  an,  qu'elle  était  le  résul- 
tat d'embolisations  streptococciques.  En  effet,  au  niveau  des 
lésions,  les  chaînettes  de  streptocoque  siégeaient  dans  les 
petits  vaisseaux  cutanés,  notamment  dans  ceux  de  la  papille, 
et  n*envahissaient  que  plus  tard  et  secondairement  la  sérosité 
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des  pustules.  La  présence  du  streptocoque  dans  le  sang  avait 
donc  précédé  sa  présence  dans  la  pustule.  Par  sa  toxine,  il 
détermine  tout  d  abord  la  formation  do  la  pustule,  qu'il 
n'envahit  que  secondairement  lorsqu'elle  est  développée. 

Unna  également  a  bien  démontré  les  différences  qui 
distinguent  la  pustule  staphylococcique  d'origine  interne  de  la 
pustule  d'impétigo  contagiosa.  Dans  celle-ci,  les  staphylo- 
coques ne  se  trouvent  que  dans  la  couche  cornée  et,  plus  tard 
seulement,  dans  la  peau,  maisjamaisdanslacouche  de  Malpighi, 
ni  dans  les  vaisseaux  sanguins  du  fond  de  la  vésicule  ;  Texsudal 
de  la  vésicule  est  rapidement  purulent;  la  couche  de  Malpighi 
est  intacte.  Par  contre,  dans  la  staphylose  staphylococcique 
d'origine  interne,  les  staphylocoques  siègent  dans  les  papilles 
du  derme,  dans  la  couche  de  Malpighi,  dans  les  vaisseaux 
sanguins  du  fond  de  la  vésicule,  mais  n'atteignent  pas  la 
couche  cornée  ;  la  couche  de  Malpighi  est  nécrosée  ;  l'exsudat 
de  la  vésicule  est  d'abord  séreux  et  ne  devient  purulent  que 
tardivement.  Ces  différences  dans  les  lésions  cutanées 
indiquent  bien  la  différence  dans  la  direction  du  processus 
infectieux,  qui  progresse  de  dehors  en  dedans  dans  l'impétigo, 
et  de  dedans  en  dehors  dans  la  pustulose  infectieuse. 

L'évolution  de  ces  infections  cutanées  d'origine  interne  varie 
suivant  les  formes  morbides.  Dans  certains  cas,  l'infection 
générale  domine  de  beaucoup  la  situation,  et  ses  manifesta- 
tions cutanées  n'ont  qu'une  importance  secondaire.  Ailleurs, 
les  lésions  de  la  peau  constituent  la  localisation  dominante  de 
l'infection  parleur  gravité  ou  par  leur  extension.  Elles  peuvent, 
par  voie  externe,  lorsqu'elles  ont  atteint  l'épiderme,  s'infecter 
secondairement,  ou  vice  versa  être  le  point  de  départ 
d'infections  cutanées  de  voisinage,  en  sorte  qu'à  une  certaine 
période  l'infection  de  la  peau  est  faite  d'éléments  patho- 
géniques  très  complexes. 

LES    FORMES   CLINIQUES. 

Abcès  cutaxés  et  sous-cutanés  d'origine  interne.  —  En 
décrivant  les  abcès  multiples  des  nourrissons,  j'ai  indiqué  que 
l'infection  par  voie  externe  ne  suffisait  probablement  pas  à 
expliquer  tous  les  cas,  notamment  les  abcès  profonds  de  la 
peau. 

Les  auteurs  anciens  les  attribuaient  à  une  cause  interne. 
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Valleix  admettait  rinfluence  dumuguet.Hervieux  se  rattachait 
à  rhypothèse  d'une  altération  du  sang.  D'autres  auteurs  les 
rapprochent  des  abcès  critiques  que  Ton  observe  dans  la 
convalescence  de  certaines  maladies  et  les  rangent  dans  la 
classe  den  pyodermites  par  élimination  (Leloir). 

De  fait,  ils  se  développent  dans  certaines  conditions  qui 
viennent  a  priori  à  Tappui  de  cette  opinion.  Tout  d'abord  ils 
apparaissent  fréquemment  au  cours  des  gastro-entérites. 
Hervieux,  qui  déjà,  en  18o3,  avait  observé  l'opiniâtreté  de  la 
diarrhée  chez  ses  jeunes  malades,  considérait  les  troubles 
fonctionnels  du  conduit  intestinal  comme  Torigine  première 
de  la  maladie.  Dans  d'autres  cas,  c'est  à  la  suite  de  gastro- 
entérites aiguës  que  se  développent  les  abcès  multiples. 
RouUand  a  relaté  l'observation  d'un  nourrisson  chez  lequel 
deux  poussées  d'abcès  multiples  succédèrent  à  deux  crises  de 
diarrhée  verte.  D'autre  part,  en  1889,  Budin,  frappé  de  la 
coexistence  des  infections  du  sein  chez  la  mère,  notamment 
de  la  galactophorite  et  des  abcès  cutanés  du  nourrisson, 
admit  que  les  staphylocoques  pouvaient  être  ingérés  avec  le 
lait  et  devenir  ainsi  la  cause  de  certains  de  ces  abcès. 
Marfan,  Damourette,  Couder,  Raffaele  Sarra  partagent  cette 
manière  de  voir,  à  l'appui  de  laquelle  on  peut  invoquer 
encore  l'existence  de  ces  entérites  à  staphylocoques  chez  les 
nourrissons  au  sein,  décrites  par  Moro,  qui  les  attribue  à 
l'absorption  des  germes  avec  le  lait.  Enfin  Brunier  admet  que 
l'introduction  des  germes  peut  se  faire  aussi  au  niveau  de  la 
bouche,  qui  présente  de  si  fréquentes  lésions  chez  le  nourris- 
son :  stomatite  diphtéroïde  ou  autres.  En  sorte  que  c'est 
surtout  le  tractus  digestif  dans  toute  sa  longueur  qui  parait 
s'ouvrir  à  ces  germes  morbides. 

Les  partisans  exclusifs  de  l'origine  des  abcès  de  la  peau  par 
inoculation  cutanée  objectent  à  l'interprétation  précédente 
que,  en  dehors  de  ces  cas  de  pyosepticémie  où  les  abcès  sous- 
cutanés  coexistent  avec  des  abcès  internes,  on  n'a  pas  trouvé 
les  agents  de  la  suppuration  dans  le  sang  des  petits  malades. 
D'autre  part,  lorsque  la  nourrice  est  atteinte  d'abcès  du  sein 
et  de  galactophorite,  les  agents  de  ces  suppurations  peuvent  se 
répandre  sur  la  peau  du  nourrisson  et  y  pénétrer  de  dehors 
en  dedans.  Quant  au  rôle  étiologique  incontestable  de  certaines 
gastro-entérites  et  dyspepsies  chroniques,  il  s'expliquerait 
dans  tous  les  cas  par  l'excrétion  par  la  peau  de  toxines  et  de 
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substances  prédisposantes  (Rodet  et  Courmont)  sécrétées  par 
les  microbes  de  Tintestin,  diminuant  la  résistance  des  tissus 
et  favorisant,  au  niveau  de  la  peau,  la  puUuIation  des  microbes 
de  la  suppuration  venant  du  dehors. 

Nous  reconnaissons,  ainsi  qu'on  Ta  vu,  Torigine  externe  des 
abcès  superficiels.  Et  c'est  surtout  pour  la  pathogénie  des  abcès 
profond  s  sous-cutanés  que  la  discussion  est  ouverte.  11  manque, 
il  est  vrai,  pour  la  démonstration  de  leur  origine  interne,  des 
recherches  histologiques  analogues  à  celles  par   lesquelles 
Unna  a  démontré  Torigine  hématique  de  certaines  pustuloses. 
L'expérimentation  n'est  pas  arrivée  non  plus  h  produire  par 
voie  sanguine  (Karlinsky,  Orloff)  des  abcès  sous-cutanés.  Mais 
elle  n'est  arrivée,  peut-on  répondre,  par  voie  externe  (Socin 
et  Garré,  Bockardt),  qu'à  produire  des  abcès  primitivement 
épidermiques  ou  dermiques.  Nous  avons  réfuté,  par  avance 
en  quelque  sorte,  l'objection  tirée  de  la  non-constatation  des 
staphylocoques  dans  le  sang  des  nourrissons  atteints  d'abcès 
multiples.  Nous  savons,  d'autre  part,  que  le  staphylocoque 
pénétrant  dans  la  circulation  peut,  et  assez  fréquemment  chez 
les  nouveau-nés  et  les  nourrissons,  aller  se  fixer  sur  les  os  et 
y  déterminer  des  ostéo-myélites  multiples,  sans  qu'il  y  ait,  à 
proprement  parler,  de  pyosepticémie  généralisée.  Pourquoi 
ne  pourrait-il  pas  choisir  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  pour 
y  coloniser  dans  des  conditions  pathogéniques  analogues? 
Lorsqu'on  étudie  l'évolution  clinique  de  certains  abcès  pro- 
fonds débutant  par  une  nodosité  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  alors  que  la  peau  qui  les  recouvre  est  intacte  au  moins 
au  début,  pour  s'étendre  de  l'intérieur  à  l'extérieur  (Brunier), 
il  semble  que  l'on  ait  de  fortes  raisons  de  conclure  à  leur 
origine  interne  et   qu'il  faille  chercher  ailleurs  qu'à  leur 
niveau,  même  du  côté  de  la  peau,  la  porte  d'entrée tles  germes 
pyogènes. 

Purpuras  infectieux.  —  Dans  le  plus  grand  nombre  des  pur- 
puras infectieux,  les  taches  purpuriques  résultent  de  troubles 
vaso-moteurs  déterminés  par  les  toxines  microbiennes,  et  l'on 
ne  rencontre  pas  dans  la  peau  les  germes  infectieux.  Plus 
rarement  on  a  constaté  la  présence  de  microbes  pathogènes 
au  niveau  des  éléments  purpuriques,  et  cette  présence  paraît 
indiquer  une  diffusion  plus  grande  de  la  maladie,  une  septi- 
cémie plus  sérieuse.  Dans  ce  dernier  cas  seulement  on  peut 
dire  qu'il  y  a  infection  cutanée. 


90  LÉON  d'astros 

Des  faits  de  cette  nature  ont  été  signalés  chez  le  nourrisson. 
Cette  forme  de  purpura  infectieux  parait  généralement  secon- 
daire à  des  infections  bronc ho- pulmonaires  subaiguës.  Chez 
un  enfant  de  treize  mois,  Tagent  infectieux  trouvé  au  niveau 
des  lésions  cutanées  et  dans  le  sang  était  le  pneumocoque 
(Claude).  Chez  un  autre  enfant  du  même  âge,  le  pneumocoque 
était  associé  au  streptocoque  (Ch.  Lévi). 

Dans  l'observation  de  Claude,  le  purpura  apparut  au  déclin 
d'une  éruption  de  rougeole;  il  se  caractérisa  par  une  aggra- 
vation de  Tétat  général,  des  pétéchies  et  quelques  macules 
sanguines,  mais  surtout  par  des  nodosités  dermiques  dont  la 
partie  centrale  était  absolument  nécrosée.  Pour  Claude,  la 
présence  des  microbes  au  niveau  des  lésions  peut  expliquer 
dans  quelques  cas  leur  apparence  nodulaire  ou  bullaire  avec 
tendances  nécrotiques.  Ces  lésions  infectieuses  doiveut  être 
rapprochées  de  celles  dont  la  description  suit. 

Eruptions  pempiiigoïdes  et  pustuleuses.  —  Ces  éruptions 
semblent  dépendre  généralement  d'états  infectieux  graves.  On 
les  a  constatées  chez  des  nouveau-nés  de  moins  d'un  mois  (faits 
de  Peter,  de  Hutinel  et  Labbé,  de  Emmet  Holt,  etc.)  ou  chez 
des  nourrissons  plus  âgés.  Hutinel  et  Labbé  en  ont  donné  la 
description  suivante:  «  L'éruption  débute  par  une  macule,  une 
tache  rougeâtre  ou  un  éry  thème  plus  étendu,  sur  lequel  apparaît 
rapidement  une  phlyctène  remplie  d'un  liquide  clair.  Le 
liquide  peutresterclair  jusqu'à  dessèchement  de  la  phlyctène; 
le  plus  souvent  il  devient  hémorragique  ou  se  trouble  et  se 
transforme  en  pus  ;  il  peut  enfin  donner  lieu  à  de  la  gangrène 
de  la  peau.  Ces  phlyctènes  viennent  par  poussées  successives, 
s'accompagnant  généralement  de  fièvre.  »  Les  dimensions  de 
la  phlyctène  varient  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle  (pustu- 
losc)  à  celle  d'une  lentille  et  plus.  Dans  le  fait  d'Emmet  Holt, 
les  bulles  siégeant  aux  épaules,  aux  fesses,  aux  cuisses,  me- 
suraient de  1/4  à  1  pouce  de  diamètre.  Dans  une  observation 
de  Judson  Lips,  chez  une  fillette  de  deux  ans,  Taifection 
débuta  par  des  symptômes  généraux  graves  et  la  production 
(l'une  immense  bulle  sous-ombilicale  de  12  à  14  centimètres, 
au-dessous  delaquellele  derme  devint  rapidement  gangreneux; 
peu  après  se  développèrent  devant  le  cou  et  le  sternum  de  nou- 
velles taches  érythémateuses  qui  se  couvrirent  de  bulles  sans 
gangrène  sous-jacente  ;  l'urine  contenait  des  traces  d'albumine  ; 
quatre  semaines  après  survinrent  des  symptômes  paralytiques. 
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Ces  éruptions  pemphigoïdes  sont  la  conséquence  d'une 
infection  générale  qui  vient  se  manifester  du  côté  de  la  peau 
par  le  moyen  d'embolies  microbiennes,  comme  Unna  Ta 
démontré.  Il  s'agit  presque  toujours  d'infections  staphylococ- 
ciques.  Cependant,  dans  un  fait  étudié  par  Unna  (voir  supra)^  il 
s'agissait  d'une  infection  streptococcique  :  chez  un  enfant  d'un 
an,  cette  infection  streptococcique  secondaire  à  une  rougeole 
se  caractérisa  par  une  éruption  généralisée  d'abord  papulo- 
vésiculeuse,  puis  pustuleuse,  varioliforme. 

Gangrène  disséminée  infectieuse.  —  Contrairement  aux  gan- 
grènes disséminées  post-ulcéreuses  que  nous  avons  signalées 
précédemment  (chap.  I"),  cette  forme  de  gangrène,  secondaire 
à  une  infection  générale,  se  développe  sans  lésions  préalables 
de  la  peau.  Caillault,  en  1859,  en  donnait  déjà  une  description 
magistrale,  bien  qu'on  attribue  à  Ô.  Simon  l'honneur  de 
l'avoir  individualisée.  Depuis,  elle  a  fait  l'objet  de  plusieurs 
travaux  (Crocker,  Gallois,  Charmoy,etc.).  Renault  en  adonné 
une  bonne  description  clinique.  Tout  récemment,  Veillon  et 
Halle  élucidaient  sa  pathogénie. 

On  a  rapproché  cette  affection  de  ces  purpuras  terminés  par 
gangrène  qu'ont  appris  à  connaître  les  travaux  de  Demme  et 
de  Martin  de  Gimard;  mais  les  faits  observés  par  ces  auteurs 
ne  concernaient  point  des  nourrissons.  Du  moins,  elle  présente 
des  rapports  assez  étroits,  semble-t-il,  avec  les  éruptions  pem- 
phigoïdes que  nous  décrivions  plus  haut,  dont  elles  paraissent 
Hre  un  degré  plus  avancé.  Nous  croyons  aussi  qu'un  certain 
nombre  de  faits  décrits  sous  le  nom  d  ecthyma  térébrant 
infantile  doivent  en  être  rapprochés  nosologiquement. 

Cette  forme  de  gangrène  disséminée  a  été  observée  chez  des 
nourrissons  de  dix  mois  et  au-dessus.  Fait  essentiel,  elle 
apparaît  toujours  comme  manifestation  cutanée  d'un  état  in- 
fectieux général  grave.  Presque  toujours  cet  état  infectieux 
est  secondaire  à  une  rougeole,  compliquée  souvent  déjà  elle- 
môme  de  broncho-pneumonie.  Chez  un  enfant  de  onze  mois, 
observé  par  Pineau,  la  maladie  se  développa  au  cours  d'une 
infection  palustre. 

Des  symptômes  généraux,  frisson,  fièvre,  etc.,  marquent 
le  début  de  la  maladie,  qui,  d'emblée,  revêt  les  allures  d'une 
infection.  L'éruption  se  produit  le  deuxième  ou  le  troisième 
jour,  commençant  par  des  bulles  ecthymatiformes  ou  des 
plaques  d'érythème  qui  se  recouvrent  de  phlyctènes  ;  au-dessous 
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le  derme  est  nécrosé,  forme  eschare.  Chaque  plaque  de  gan- 
grène est  de  petite  dimension  (un  pois  à  une  pièce  de  cinquante 
centimes)  et  n*a  que  peu  de  tendance  à  s'étendre  en  largeur; 
elle  forme,  après  l'ouverture  de  la  phlyctène,  le  fond  d'une 
ulcération  dont  les  bords  sont  taillés  à  pic,  cratériformes.  — 
Toutes  les  lésions  peuvent  ne  pas  aboutira  la  gangrène,  d'où 
quelquefois  polymorphisme  de  l'éruption.  Dans  quelque  cas, 
on  a  constaté  la  concomitance  d'abcès  (Veillon  et  Halle).  — 
La  température  est  élevée,  l'état  général  grave,  la  diarrhée 
fréquente,  la  terminaison  ordinairement  fatale. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  il  semble  bien  démontré  que 
ces  foyers  gangreneux  relèvent  d'une  infection  par  voie  san- 
guine. Au-dessous  de  la  bulle,  en  effet,  on  peut  trouver,  dès 
les  premières  heures,  un  petit  point  sphacélé  ;  et  lexamen 
histologique  a  fait  constater  que  l'épiderme,  la  partie  superfi- 
cielle du  derme,  les  glandes  sudoripares  sont  relativement  peu 
altérés,  tandis  que  Tinflammation  est  surtout  intense  à  la 
partie  profonde  du  derme  (Veillon  et  Hallé). 

La  plupart  des  auteurs  ont  constaté,  au  niveau  de  ces  foyers 
gangreneux,  les  microbes  banals  de  la  suppuration,  strepto- 
coque et  surtout  staphylocoque  doré.  On  sait,  depuis  les 
travaux  de  Veillon,  l'importance  qu'il  faut  attribuer  aux 
microbes  anaérobies  dans  la  pathogénie  des  processus  gan- 
greneux. Or,  dans  un  cas  de  gangrène  disséminée  de  la  peau, 
typique,  secondaire  à  la  rougeole,  chez  un  enfant  de  dix-huit 
mois,  Veillon  et  Hallé  ont  récemment  constaté  la  présence,  à 
côté  du  staphylocoque,  d'un  microbe  spécial  anaérobie,  le  ba- 
cilliis  ramosusj  trouvé  d'ailleurs  déjà  dans  plusieurs  autres 
affections  gangreneuses;  les  bacilles  occupaient,  dans  les 
lésions,  les  zones  limites  de  l'eschare,  alors  que  le  centre  était 
envahi  par  les  cocci. 

{A  suivre») 
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DIPHTÉRIE    PRIMITIVE   DE   L'AMYGDALE 

PHARYNGIENNE  (1) 

Par  le  D'  R0GA2, 

Médecia  des  liôpilani  de  Bordeaai. 

li  y  aura  bientôt  deux  ans,  j*attirais  l'attention  de  la  Société 
de  médecine  de  Bordeaux  sur  une  localisation  primitive  de 
la  diphtérie  qui  me  paraissait,  par  sa  fréquence  relative  et 
par  son  importance  clinique,  mériter  une  étude  particulière. 
Depuis  cette  époque,  Tétude  de  plusieurs  malades  ayant  pré- 
senté de  la  diphtérie  primitive  de  Tamygdale  pharyngée,  n'a 
fait  que  confirmer  mon  opinion  sur  ce  sujet  et  m'engager  à 
la  développer  devant  le  Congrès  de  Médecine. 

Dans  toutes  les  angines  diphtériques  graves,  les  fausses 
membranes  ont  une  tendance  à  s'étendre  vers  la  partie  supé- 
rieure du  pharynx,  vers  les  fosses  nasales;  le  jetage  est  un 
des  principaux  signes  de  cette  marche  envahissante  de  la 
diphtérie  vers  le  haut.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  plus 
rares,  la  marche  extensive  de  la  maladie  suit  le  trajet  inverse  ; 
alors  le  coryza  précède  l'angine.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  les 
deux  cas,  le  bacille  de  Lœffler  pullule  dans  tout  le  naso-pha- 
rynx,  et  l'amygdale  pharyngée  ne  saurait  être  épargnée  par 
lui  ;  elle  se  tuméfie,  se  recouvre  de  fausses  membranes;  il  y  a 
une  adénoïdite  diphtérique.  Mais  cette  localisation  secondaire 
passe  inaperçue  au  milieu  de  tout  le  syndrome  naso-pharyn- 
gien  d'une  angine  diphtérique  grave  ;  elle  n'a  par  elle-même 
aucune  importance  particulière  et,  par  suite,  pas  d'histoire. 

Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Dans  quelques  cas,  c'est  au 
niveau  de  cette  amygdale  que  se  localise  tout  d'abord  le  pro- 
cessus diphtérique  ;  il  y  reste  cantonné  un  certain  laps  de 
temps  avant  d'envahir  les  parties  voisines.  Il  existe  donc  une 
diphtérie  primitive  de  l'amygdale  pharyngée,  qui  constitue 
une  localisation  bien  spéciale  de  la  diphtérie,  ayant  son  his- 
toire clinique  particulière. 

(1)  CommunieaUon  au  Congrès  de  Médecine.  Paris,  octobre  t90l. 
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L'existence  de  cette  localisation  primitive  du  bacille  de 
Lœffler,  ou,  pour  employer  le  terme  plus  concis  que  j*ai  déjà 
adopté,  de  cette  adénoïdite  diphtérique,  me  parait  incontes- 
table. Les  traités  classiques  n*en  parlent  guère  cependant. 
J'en  vois  l'explication  dans  ce  fait  que  nos  moyens  d'investi- 
gation usuels,  en  médecine  générale,  ne  nous  permettent  pas 
toujours  facilement  de  déceler  celte  affection  à  son  début, 
c'est-à-dire  à  l'état  de  pureté  ;  que  l'examen  rhinoscopique  qui 
vient  en  démontrer  l'existence  d'une  façon  certaine  n'est  guère 
employé  dans  la  pratique  courante,  et  que,  d'autre  part,  les 
spécialistes  qui  ont  l'habitude  de  ce  mode  d'exploration  se 
trouvent  rarement  appelés  pour  des  malades  atteints  d'une 
affection  dans  laquelle  les  symptômes  généraux  attirent  sou 
vent  seuls  l'attention.  Ainsi  placée  sur  la  frontière  qui  sépare 
la  médecine  interne  de  la  rhinologie,  la  diphtérie  de  l'amyg- 
dale pharyngée  n'a  pas  plus  éveillé  l'attention  des  médecins 
que  des  rhinologistes. 

Je  possède  actuellement  une  dizaine  de  cas  d'adénoïdîte 
diphtérique  primitive  de  l'amygdale  pharyngée;  je  ne  consi- 
dère donc  pas  cette  affection  comme  très  rare.  Tout  d'abord 
il  faut  remarquer  que  cette  localisation  de  la  diphtérie  n'a 
rien  qui  doive  nous  étonner.  L'amygdale  pharyngée,  par  sa 
situation  intermédiaire  entre  deux  portes  d'entrée  ouvertes  à 
tous  les  germes  morbides  de  l'extérieur,  parait  mieux  placée 
que  tout  autre  organe  pour  se  laisser  infecter.  Sa  configura- 
tion, sa  texture,  d'autre  part,  surtout  en  cas  d'hypertrophie, 
en  font  un  véritable  nid  tout  à  fait  propice  à  la  pullulation  du 
bacille  de  Lœftler  ;  celui-ci  peut  se  cacher  à  Taise  dans  ses 
cryptes  nombreuses,  d'où  il  ne  saurait  être  facilement  délogé  ; 
il  tapisse  de  fausses  membranes  toutes  les  anfractuosités  des 
végétations  adénoïdes,  qui  offrent  ainsi  à  la  toxine  diphtérique 
une  énorme  surface  d'absorption.  Ainsi  s'explique  l'intensité 
des  phénomènes  généraux  qui  accompagnent  l'affection. 

La  diphtérie  primitive  de  l'amygdale  pharyngée  se  ren- 
contre naturellement  de  préférence  chez  les  jeunes  sujets, 
porteurs  de  végétations  adénoïdes  plus  ou  moins  volumi- 
neuses, et  principalement  chez  ceux  dont  les  végétations  sont 
le  siège  de  poussées  inflammatoires.  Elle  est  donc  surtout 
observée  chez  les  enfants  lymphatiques,  strumeux.  Il  y  a 
cependant  des  exceptions  à  cette  loi. 

La   sijmptomatologie  de   l'adénoïdite   diphtérique  peut  se 
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résumer  en  deux  mots  :  c'est  rassociation  des  signes  d'une 
adénoïdite  vulgaire  à  ceux  de  rintoxication  diphtérique.  Mais 
justement  de  cette  association  résulte  un  type  morbide  à  peu 
près  constant  dont  voici  les  grands  traits. 

Un  enfant,  déjà  porteur  des  signes  de  végétations  adénoïdes, 
se  trouve  un  jour  plus  gôné  que  la  veille  pour  respirer  ;  la 
respiration  par  le  nez  devient  impossible,  ou  tout  au  moins 
difficile  ;  il  existe  de  renchifrènement,  qu'on  attribue  à  un 
banal  coryza;  la  voix  est  modifiée  dans  son  timbre  :  elle  est 
nasonnée  et  assourdie;  la  déglutition  des  liquides  est  parfois 
difficile  ;  les  petits  malades  se  plaignent  de  la  tête,  des 
oreilles,  mais  ces  douleurs  peuvent  être  très  éphémères  et 
passer  inaperçues.  L'ouïe  est  diminuée.  A  l'examen  de  la 
gorge,  on  ne  constate  rien,  si  ce  n*est,  —  et  pas  toujours,  au 
début,  —  une  rougeur  diffuse  du  pharynx  et  du  catarrhe 
naso- pharyngien.  Du  côté  du  nez,  à  part  l'enchifrènement,  on 
ne  trouve  rien  d'anormal  dans  les  premiers  jours  ;  Técoule- 
ment  nasal  est  un  symptôme  tardif  de  la  maladie,  qui  n'appa- 
raît guère  que  lorsque  la  diphtérie  a  dépassé  l'amygdale  pha- 
ryngée ;  Tépistaxis  n'est  pas  rare. 

A  ces  symptômes  locaux  se  joignent  des  signes  généraux 
de  la  plus  haute  importance.  C'est  d'abord  la  fièvre  ;  elle  est 
à  peu  près  constante  et  marque  le  début  de  la  maladie  : 
comme  dans  toutes  les  affections  tliphtériques,  elle  est  irrégu- 
lière, peut  être  réduite  au  minimum;  elle  peut  passer  ina- 
perçue ;  elle  peut  disparaître  après  un  jour  ou  deux,  pour  ne 
reparaître  que  plus  tard.  Elle  doit  donner  l'éveil,  mais  on  ne 
saurait  en  tenir  compte  pour  en  déduire  le  pronostic  de  l'évo- 
lution de  la  maladie.  La  température  paraît,  en  effet,  bien 
moins  influencée  par  la  marche  envahissante  ou  régressive 
de  l'infection  que  par  l'adjonction,  au  bacille  de  Lœffler,  de 
germes  pyrétogènes  divers.  D'emblée  le  malaise  survient, 
très  accentué  ;  l'enfant  est  fatigué  ;  il  pâlit,  et  c'est  là  un  signe 
des  plus  importants;  il  présente  un  peu  de  tuméfaction  gan- 
glionnaire du  cou,  plus  ou  moins  diffuse,  autre  signe  d'une 
grande  valeur.  Enfin  il  est  triste,  perd  l'appétit,  peut  présen- 
ter des  vomissements,  et  ses  urines  renferment  parfois  de 
l'albumine. 

Cet  état  dure  un  temps  plus  ou  moins  variable  ;  puis, 
comme  il  finit  par  attirer  l'attention  du  côté  de  la  gorge,  au 
bout  de  quatre,  six  et  même  huit  jours,  on  constate  dans  le 
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pharynx  une  petite  fausse  membrane  qu'on  croit  générale- 
ment être  le  début  d'une  diphtérie,  alors  qu'on  se  trouve  déjà 
bien  éloigné  de  ce  début. 

Je  ne  saurais  relater  ici  toutes  les  observations  d'adénoïdite 
diphtérique  que  j'ai  pu  réunir  en  ces  dernières  années.  Mais 
qu'il  me  soit  permis  d'en  rappeler  deux  qui  ont  été  déjà 
publiées,  mais  qui  me  paraissent  particulièrement  intéres- 
santes. 

Voici,  tout  d'abord,  l'observation  que  m'a  communiquée 
M.  Moussons  d'une  fillette  que  le  D"*  Moure  et  moi-même 
avons  eu  l'occasion  de  voir  également  : 

Observation  I.  —  L'enfant  0.  C...,  âgée  de  onze  ans,  a  été  prise,  le 
13  juillet,  de  fièvre  et  de  malaise  avec  tendance  syncopale.  Le  médecin  qui 
la  voit  tout  d'abord  cherche,  sans  la  découvrir,  la  cause  de  cet  état  fébrile 
(39^).  il  regarde  la  gorge  et  n'y  constate  rien.  Le  lendemain,  la  fièvre  con- 
tinue ;  la  respiration  nasale  parait  un  peu  gênée  ;  l'enfant  dort  la  bouche 
ouverte.  Le  thermomètre  s'élève  le  matin  à  38®, 6,  le  soir  à  39«,5.  Appelé 
le  troisième  jour,  au  matin,  aupivs  de  lenfant,  je  ne  découvre  rien  si  ce 
n'est  de  la  difficulté  au  passage  de  l'air  dans  les  fosses  nasales,  du  nason- 
nement  de  la  voix  et  une  légère  tuméfaction  des  ganglions  latéraux  du  cou. 
L'enfant  est  pâle,  accablée,  la  fièvre  toujours  élevée  (39*,3).  Préoccupé  de 
cet  état,  je  reviens  le  soir  ;  la  tuméfaction  ganglionnaire  a  fait  des  progrès 
rapides  et  considérables  ;  le  teint  est  plombé.  Quoiqu'on  ne  découvre 
absolumentrien  par  l'examen  de  la  gorge,  soupçonnant  la  possibilité  d'une 
diphtérie,  je  pratique  l'ensemencement  de  la  gorge  ;  la  température  "est 
toujours  élevée  (39<').  Dès  le  lendemain  matin  et  avant  le  résultat  de 
l'examen  bactériologique,  je  pratique  une  injection  de  sérum  antidiphté- 
rique.  L'examen  bactériologique  démontre  la  présence  dans  les  produits 
ensemencés,  de  bacilles  de  Lœffler  et  de  streptocoques.  Au  bout  du  cin- 
quième jour  seulement  apparaît,  au  niveau  de  la  paroi  postérieure  du 
pharynx,  une  fausse  membrane  qui  ne  tarde  pas  à  s'étendre  sur  tout  le 
pharynx  et  sur  les  amygdales  :  en  même  temps,  et  seulement  alors, 
apparut  du  jetage. 

Voici  une  seconde  observation  analogue  : 

Observation  IL  —  L'enfant  J.  L...,  âgée  de  six  ans,  bien  portante 
jusqu'alors,  mais  atteinte  d'hypertrophie  manifeste  de  l'amygdale  pharyn- 
gée, se  plaint,  un  vendi*edi  matin,  de  douleurs  de  tête,  de  malaise  et  de 
lancements  dans  l'oreille  droite  ;  elle  a  de  la  fièvre  et  je  la  vois  le  lende- 
main. Au  moment  de  ma  visite,  elle  ne  souffre  de  rien,  mais  elle  parait 
fatiguée,  et  la  respiration  nasale  est  très  difficile  ;  il  n'y  arienducAté  delà 
gorge,  pas  d'écoulement  nasal.  Le  surlendemain  dimanche,  même  état 
local,  mais  aggravation  de  l'état  général  ;  le  teint  est  très  pâle  ;  il  existe 
de  l'engorgement  ganglionnaire;  les  urines  sont  rares  et  albumineuses. 
Je  songea  la  possibilité  d'une  diphtérie  localisée  au  niveau  des  végétations 
adénoïdes.  Je  passe  légèrement,  derrière  le  voile  du  palais,  une  spatule 
recourbée  qui  ramène  un  magma  blanchâtre  qui  est  ensemencé  et  qui 
donne  des  cultures  de  bacilles  longs  de  Lœffler.   Le  résultat  de   cet 
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examen  bactériologique  ne  me  parvient  que  le  matin  du  cinquième  jour 
après  le  début  de  la  maladie  ;  il  n'y  avait  pas  encore  de  fausses  membranes 
dans  la  gorge;  elles  n'ont  apparu  que  le  soir  (mardi). 

Parfois,  quand  le  diagnostic  d'adénoïdite  diphtérique  est 
assez  tôt  porté  pour  que  le  traitement  sérothérapique  soit 
institué  dès  les  premiers  jours,  Tinfection  diphtérique  peut 
ne  pas  dépasser  Tamygdale  pharyngée.  Tel  est  le  cas  d'un 
enfant  de  trois  ans,  qui  présentait  les  signes  d'une  adénoïdite 
aiguë,  sur  la  nature  de  laquelle  j'étais  fixé  dès  le  lendemain 
par  Texamen  bactériologique  ;  une  injection  de  sérum  anti- 
diphtérique suffit  à  enrayer  la  marche  de  la  maladie. 

Dans  tous  les  cas  précédents,  il  s'agissait  d'une  infection 
diphtérique,  évoluant  sur  une  amygdale  pharyngée  non  trau- 
matisée ;  ce  sont  là  d'ailleurs  les  cas  les  plus  fréquents.  Mais, 
dans  d'autres  cas,  c'est  à  la  suite  d'un  traumatisme  opératoire 
que  la  diphtérie  se  localise  primitivement  au  niveau  de 
l'amygdale  pharyngée.  Nous  savons  depuis  longtemps  que  la 
bouche  peut  contenir  des  bacilles  diphtériques  en  dehors  de 
toute  manifestation  morbide.  Qu'aucune  cause  occasionnelle 
ne  survienne,  et  la  diphtérie  n'éclatera  pas  ;  mais  que  le  cou- 
teau ou  la  curette  viennent  abraser  l'amygdale  pharyngée,  et 
les  microbes  pathogènes,  irrités  par  ce  traumatisme,  viendront 
se  fixer  et  pulluler  au  niveau  de  la  plaie  opératoire. 

Mon  excellent  confrère  et  ami  le  D""  J.  Vergely  a  publié  un 
cas  de  ce  genre  des  plus  typiques  (1  ).  Un  enfant  de  douze  ans, 
atteint  de  volumineuses  végétations  adénoïdes,  en  subit  Tabla- 
tîon  le  12  février  1903,  à  la  clinique  du  D'  Moure.  Au  moment 
de  l'intervention,  on  ne  constate  rien  de  suspect  dans  la  gorge. 
Mais,  quelques  jours  après  l'opération,  on  constate  que  l'enfant 
devient  pâle,  fatigué,  a  de  la  fièvre,  de  l'engorgement  gan- 
glionnaire, et  l'examen  démontre  l'existence  d'une  diphtérie 
pharyngée,  contrôlée  par  l'examen  bactériologique.  Cette 
diphtérie  fut  d'ailleurs  des  plus  graves,  comme  toutes  les 
diphtéries  adénoïdiennes.  Elle  ne  céda  qu'à  l'injection  de 
120  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique  et  s  accom- 
pagna de  phénomènes  d'intoxication  intense,  de  troubles  car- 
diaques prolongés,  etc. 

A  côté  de  cette  observation,  je  pourrais  placer  celle  d'un 
enfant  de  trois  ans  qui,  à  la  suite  de  l'ablation  de  végétations 

(1)  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux ^  17  mai  1903. 
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adénoïdes,  présenta  également  une  diphtérie  pharyngée  si 
grave  que,  malgré  un  traitement  sérothérapiquc  sérieux,  il 
succomba  à  ces  accidents  diphtériques  tardifs  que  Ton  ren- 
contre fréquemment  chez  les  sujets  dont  la  diphtérie  n'est 
traitée  par  le  sérum  qu'à  une  époque  déjà  éloignée  de  son 
début. 

Le  diagnostic  de  Tadénoïdite  diphtérique  primitive  n'est 
pas  de  ceux  qui  s'imposent.  Il  faut,  tout  d'abord,  constater 
Tàdénoïdite  ;  en  pratique,  on  pense  plutôt  à  un  vulgaire  coryza, 
à  de  la  grippe,  à  de  la  fièvre  ganglionnaire;  l'enchifrënement 
spécial,  l'altération  particulière  du  timbre  de  la  voix,  la  diffi- 
culté de  la  respiration  nasale,  les  douleurs  d'oreilles,  l'adé- 
nopathie  doivent  cependant  en  faire  poser  le  diagnostic,  qui 
peut  ôlre  confirmé  par  la  rhinoscopie  postérieure.  Mais  le 
plus  important  est  de  reconnaître  la  nature  diphtérique  de  la 
maladie  ;  pour  cela  il  suffit  d'y  songer.  Et  doivent  y  faire  pen- 
ser le  mauvais  état  général,  la  pâleur,  le  faciès  plombé,  l'albu- 
minurie, les  vomissements,  etc.  Une  fois  le  doute  entré  dans 
l'esprit  du  médecin,  l'examen  bactériologique  s'impose.  Pour 
trouver  des  bacilles  de  Lœffler,  il  suffira  d'ensemencer  le 
mucus  pharyngien  accessible  à  la  vue;  mais,  au  début,  pour 
plus  de  sécurité,  il  faut  aller  chercher  le  bacille  plus  haut,  au 
niveau  même  de  l'amygdale  pharyngée.  Pour  ce  faire,  on  peut 
se  servir,  comme  je  l'ai  fait,  d'une  spatule  souple  qu'on 
recourbe  et  qu'on  introduit  avec  précaution  derrière  le  voile 
du  palais.  Chez  un  très  jeune  sujet,  j'ai  frotté  les  végétations 
adénoïdes  avec  un  tampon  de  coton  monté  sur  une  tige 
recourbée  introduite  par  la  bouche,  et  j'ai  examiné  directement 
les  produits  ramenés;  j'y  ai  rencontré  un  grand  nombre  de 
bacilles  ;  cet  examen  fut  d'ailleurs  confirmé  par  la  culture. 
Cette  dernière  pratique  a  l'avantage  d'être  absolument  inof- 
fensive et  de  pouvoir  donner  des  renseignements  immédiats. 

Le  pronostic  de  l'adénoïdite  diphtérique  primitive  est  des 
plus  sévères.  Je  considère  cette  localisation  de  la  diphtérie 
comme  une  des  plus  graves.  Le  bacille  diphtérique  trouve, 
comme  je  l'ai  déjà  dit,  au  niveau  de  l'amygdale  pharyngée,  un 
excellent  terrain  pour  sa  pullulation  et  pour  la  résorption  de 
ses  toxines.  Je  n'en  veux  comme  preuve  que  la  rapidité  avec 
laquelle  apparaissent  les  signes  indubitables  de  cette  intoxi- 
cation. D'autre  part,  tant  qu'elle  reste  uniquement  localisée 
à  cette  amygdale,  la  diphtérie  n'est  guère  diagnostiquée.  Ce 
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diagnostic  n'est  porté  qu*au  moment  de  Tapparition  des  fausses 
membranes  dans  la  gorge.  A  ce  moment  seulement,  on  inter- 
vient, et  pas  toujours  immédiatement  avec  le  sérum.  Mais 
déjàTintoxication  est  profonde,  et,  alors,  de  deux  choses  Tune  : 
ou  bien,  malgré  la  sérothérapie,  Fétat  ne  s'améliore  pas  et  le 
malade  succombe  deux  ou  trois  jours  après  le  prétendu  début 
de  cette  diphtérie,  et  Ton  accuse  alors  le  sérum  d'être  ineffi- 
cace ;  ou  bien,  sous  l'action  de  lantitoxine  diphtérique,  les 
fausses  membranes  se  détachent;  l'état  local  devient  tout  à 
fait  satisfaisant,  mais  l'état  général  l'est  moins  ;  l'enfant  reste 
pâle,  présente  des  vomissements,  de  l'irrégularité  du  pouls, 
et  succombe  subitement,  victime  d'un  de  ces  accidents  toxiques 
tardifs  dont  la  pathogénie  reste  encore  obscure. 

Il  faudrait  d'ailleurs  ajouter  à  ces  considérations  générales 
sur  le  pronostic  de  cette  affection  quelques  mots  sur  toutes  ses 
complications  possibles  ;  parmi  celles-ci,  il  en  est  une  variété 
sur  laquelle  je  veux  insister:  ce  sout  les  complications  auri- 
culaires, qui  peuvent  être  fort  graves.  Tel  est  le  cas  de  la 
iillette  de  notre  première  observation.  Celte  enfant  présenta, 
à  la  fin  de  son  adénoïdite  diphtérique,  une  double  olite:  otite 
catarrhale  à  droite,  otite  purulente  à  gauche  ;  cette  dernière 
nécessita  la  ponction  du  tympan  ;  puis  une  mastoïdite  survint, 
pour  laquelle  M.  Moure  dut  pratiquer  la  trépanation.  Dans 
d'autres  cas,  c'est  le  labyrinthe  qui  est  infecté.  Je  n'ai  donc  pas 
besoin  d'insister  sur  la  gravité  de  ce  genre  de  complications. 

Le  traitement  de  l'adénoïJite  diphtérique  découle  des  consi- 
dérations précédentes.  Notons,  tout  d'abord,  que  la  fréquence 
et  le  danger  de  la  localisation  de  la  diphtérie  au  niveau  des 
végétations  adénoïdes  est  un  argument  en  faveur  de  leur 
ablation  précoce  chez  l'enfant.  Mais,  d'autre  part,  pour  les  mo- 
tifs ci-dessus  indiqués,  il  nous  parait  prudent  de  ne  prati- 
quer cette  intervention  que  chez  des  sujets  dont  le  mucus 
pharyngien,ensemencé  sur  des  milieux  de  culture  convenables, 
sera  reconnnu  exempt  de  bacilles  diphtériques.  La  môme  pru- 
dence conseille  de  pratiquer  une  antisepsie  rigoureuse  de 
la  bouche  et  du  pharynx  avant,  pendant  et  après  l'opéra- 
tion. Une  fois  la  maladie  diagnostiquée,  elle  doit  être  traitée, 
comme  les  angines  diphtériques  graves,  par  une  sérothérapie 
intense,  de  grands  lavages  de  la  gorge  ;  dans  les  formes  sévères, 
le  traitement  général  ne  doit  pas  être  omis;  les  injections  de 
sérum  artificiel  rendent  souvent  de  précieux  services. 
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HÉMORRAGIES  INTESTINALES  MORTELLES 
CHEZ  UN  NOURRISSON  SYPHILITIQUE 

Par  le  D>>  G.  GOULON  (de  Paris)  (1). 

J'ai  publié,  dans  le  numéro  de  janvier  1004  de  ce  journal,  une 
observation  de  tumeur  syphilitique  du  corps  thyroïde  chez  un 
nouveau-né,  dont  je  puis  aujourd'hui  donner  la  suite,  l'enfant 
étant  mort,  récemment,  à  la  suite  d'accidents  spéciaux. 

Sous  l'influence  du  traitement  spécifique  (liqueur  de  Van  Swielen  " , 
la  tumeur  disparut,  et  l'enfant,  qui  ne  présentait  alors  que  ce  seul 
stig-mate  de  syphilis  héréditaire,  se  développa  à  merveille,  sans 
avoir  jamais  aucun  autre  accident  appréciable.  Élevé  au  sein  par 
sa  mère,  qui  faisait,  de  son  côté,  un  traitement  antisyphilitique,  sa 
croissance  se  fit  normalement,  avec  la  progression  voulue  dans  le 
poids  et  le  développement  apparent.  Les  tétées  étant  bien 
réglées,  il  n'eut  jamais  de  vomissements  ;  il  présenta  cependant 
quelques  rares  et  courtes  périodes  de  diarrhée  franchement 
bilieuse  et  verdâtre,  que  j'attribuai  au  zèle  exagéré  des  parents, 
qui,  proprio  motu^  augmentèrent  à  deux  ou  trois  reprises  diffé- 
rentes, —  au  début,  —  la  durée  des  périodes  de  Van  Swieten. 

Deux  fois  j'ai  vu  l'enfant,  à  l'occasion  de  ces  troubles  intes- 
tinaux, qui  cessèrent  très  rapidement  sous  l'influence  d'un  traite- 
ment approprié.  Malgré  ces  légers  accidents,  qui  ne  troublaient 
véritablement  pas  sa  santé  générale,  l'enfant  fit  à  sept  mois  et 
demi  ses  premières  incisives,  sans  aucune  difficulté.  Les  autres 
suivirent  dans  les  délais  normaux  et  ne  présentèrent  aucun  carac- 
tère spécial,  aucune  malformation.  A  dix  mois,  il  avait  huit  dents 
et  se  portait  admirablement  :  il  était  gai,  commençait  à  prononcer 
quelques  syllabes  et  pesait  un  peu  plus  de  7  kilos  et  demi. 

Il  partit  à  la  fin  de  juillet,  à  la  campagne,  avec  sa  famille,  et  là 
contracta  dans  les  premiers  jours  d'août,  d'un  de  ses  petits  cousins, 
la  scarlatine, 

(1)  Suite  de  robservation  :  «  Tumeur  syphilitique  congénitale  du  corps  thyroïde 
chez  un  uouveau-né,  inn°  de  janvier  1904,  des  Archives  de  médecine  des  Enfants). 
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L'affection  suivit  un  cours  régulier  pendant  les  quatre  premiers 
joui^.  Il  se  produisit  alors  une  complication  angineusc  grave, 
telle  que  le  médecin  qui  le  vit  alors  diagnostiqua  une  diphté- 
rie  (?).  Des  renseignements  qui  m'ont  été  fournis,  il  résulte  que 
Texamen  bactériologique  ne  fut  pas  fait.  Quoi  qu'il  en  soit,  le 
médecin  traitant  fit  à  deux  reprises  rapprochées  une  injection  de 
sérum  de  Roux,  dont  la  quantité  n'a  pu  m'étre  précisée. 

Rapidement,  parait-il,  les  phénomènes  angineux  s'amendèrent, 
et  Tétai  général  parut  même  s'améliorer. 

Mais  six  ou  sept  jours  après  la  dernière  injection,  l'état  s'aggrava 
de  nouveau,  et  l'enfant  présenta  sur  tout  le  corps,  face  comprise, 
une  éruption  rouge  intense  qu'on  me  décrivit  comme  composée  de 
larges  taches  irrégulièrement  arrondies,  mélangpées  à  d'autres 
taches  beaucoup  plus  petites,  ne  faisant  pas  de  saillies  appré- 
ciables. Ces  détails  sont,  je  l'avoue,  insuffisants  ;  mais,  n'ayant  vu 
Tenfant  que  plus  tard,  j'ai  dû  me  contenter  de  renseignements 
que  j'ai  tâché  d'obtenir  le  plus  complets  possible.  La  fièvre  s'éleva; 
la  température  alla  jusqu'à  38^,8  ;  mais  cela  dura  tout  au  plus  deux 
ou  trois  jours,  et  quand,  revenue  précipitamment  à  Paris,  la 
famille  me  fit  venir  à  cause  des  accidents  nouveaux  et  graves  que 
je  vais  dire,  il  y  avait  dô  l'hypothermie.  Le  thermomètre  ne  mon- 
tait pas  au-dessus  de  35'', G. 

Il  y  avait  deux  jours  déjà  que  les  taches  qui  avaient  été  qualifiées 
rougeole  et  qu'on  doit,  je  crois,  rattacher  aux  injections  de 
sérum,  avaient  disparu  et  treize  ou  quatorze  jours  écoulés  depuis 
le  début  des  premiers  accidents,  quand  je  vis  l'enfant  et  quand  on 
me  montra  ses  langes  emplis  d'un  liquide  noirâtre,  couleur  sépia, 
qui  ne  pouvait  laisser  de  doute  sur  l'existence  d'un  melsena.  Les 
accidents  s'étaient  produits  trois  fois  depuis  l'avant-veille. 

La  première  hémorragie  semble  s'être  produite  soudainement. 
L*enfant  criait,  s'agitait,  et,  en  le  démaillotant,  la  mère  s'aperçut 
de  la  selle  noirâtre,  couleur  d'encre.  Sa  pâleur  était  extrême,  le 
nez  se  pinçait  ;  les  membres  inférieurs  étaient  refroidis  au  point 
que  la  mère  crut  devoir  les  réchaufi'er  avec  des  bouillottes.  Il  téta 
encore,  cependant,  plusieurs  fois  dans  la  journée,  mais  sans 
entrain,  et  le  reste  du  temps  il  resta  comme  anéanti,  poussant  un 
cri  de  temps  en  temps. 

Le  lendemain  matin,  même  accident,  accompagné  d'un  léger 
vomissement  dans  lequel  la  mère  constata,  en  essuyant  la  bouche, 
du  sang  rouge  en  petite  quantité,  il  est  vrai.  La  selle  noirâtre 
était  plus  épaisse  que  la  veille  et  laissa  sur  le  linge  des  traînées 
rouges  qui  démontrèrent  aux  parents  qu'il  s'agissait  d'hémorragie 
et  les  décidèrent  à  me  faire  appeler.  —  Le  soir,  troisième  hémor- 
ragie, également  abondante.  Et,  le  jour  de  mon  arrivée,  je  pus 
voir  moi-même  le  résultat  de  la  quatrième  hémorragie. 
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C'est  une  masse  assez  abondante  de  matière  demi-solide,  un  peu 
gluante,  noire  comme  du  mare  de  café  et  s' accompagnant  d'une 
portion  liquide  qui  tache  le  linge  d'une  couleur  marron  foncé  ; 
mais,  à  leur  extrémité  terminale,  ces  larges  taches  prennent  une 
teinte  légèrement  rosée  qui  ne  peut  laisser  de  doute.  L'enfant  que 
j'avais  vu  si  bien  portant  à  la  fin  de  juillet  est  méconnaissable, 
chétif,  rabougri,  d'aspect  athrepsique.  Son  teint  est  pâle,  blême;  il 
remue  à  peine  et  pousse  à  de  longs  intervalles  de  petits  cris 
plaintifs  ;  les  yeux  sont  creux,  le  nez  pincé,  la  température  est 
abaissée  ;  il  faut  l'envelopper  de  linges  chauds,  de  ouate  et  de 
bouillottes.  Le  ventre  est  creusé,  les  côtes  saillantes  ;  le  foie 
déborde  légèrement  les  fausses  côtes  :  à  la  palpation,  le  bord  n'en 
paraît  pas  exagérément  dur,  et  je  ne  sens  aucune  nodosité,  ni  en 
grain  de  riz,  ni  plus  grosses.  Il  m'est  impossible  de  délimiter  Ja 
rate.  Il  y  a  des  râles  humides  disséminés  dans  les  deux  poumons  ; 
la  respiration  est  pressée  et  rapide.  Le  pouls,  à  peine  appréciable, 
ne  peut  pas  être  compté  exactement.  Le  cœur  bat  h  coups  affaiblis, 
précipités,  mais  ne  semble  pas  intermittent.  Depuis  deux  jours, 
l'enfant  avait  pris  de  Tergotine  et  du  sous-nitrate  de  bismuth  sans 
résultat.  Il  mourut  dans  le  courant  même  de  la  journée  où  je  le  vis. 

L'autopsie  ne  fut  pas  faite.  Malgré  cette  lacune,  cette  termi- 
naison spéciale  par  hémorragies  intestinales  m'a  paru  valoir  la 
peine  d'être  rapportée.  La  mort  des  jeunes  enfants  par  ce  procédé 
n'est  pas  extrêmement  fréquente. 

A  quelle  raison  peut-on  attribuer  ce  résultat  final?  La  scarlatine 
dont  fut  atteint  notre  malade  ne  compte  guère  l'hémorragie 
intestinale  au  nombre  de  ses  complications  mortelles,  et  d'ailleurs 
cette  scarlatine  n'avait  présenté  aucun  caractère  hémorragique 
dans  son  évolution.  Il  est  vrai  que  des  phénomènes  qualifiés 
diphtériques  sont  survenus  ;  mais,  outre  que  l'examen  bactério- 
logique n'a  pas  été  fait,  chacun  sait  que  la  scarlatine  présente 
souvent  des  accidents  angineux  qui  simulent  la  diphtérie,  alors 
que  le  bacille  de  Lœffler  manque  absolument.  En  tout  cas,  même 
en  acceptant  cette  hypothèse,  il  eût  fallu,  pour  produire  un 
melaena  aussi  accentué,  une  intoxication  diphtérique  d'une 
intensité  rare.  Or  les  accidents  diphtériques  ont  cédé  rapidement 
à  l'action  du  sérum  de  Roux,  et  l'état  général  aurait  même  été 
plutôt  amélioré,  résultat  que  produit  souvent  le  sérum. 

Est-ce  à  l'action  du  mercure  qu'on  pourrait  attribuer  l'accident 
hémorragique  ?  Certes  les  selsimercuriels  sont  capables  de  produire, 
du  côté  de  l'intestin,  des  phénomènes  d'irritation,  d'hyperhémie. 
Mais  cela  ne  dépasse  jamais,  sauf  de  très  rares  exceptions,  l'état 
diarrhéique,  et  si,  parfois,  un  peu  de  sang  extravasé  est  rendu 
avec  les  selles,  il  est  bien  rare,  —  pour  ne  pas  dire  plus,  —  que  ces 
selles  acquièrent  un  caractère  aussi  fortement  hémorragique  que 
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dans  notre  cas.  Au  surplus,  le  mercure  n'a  jamais  paru  produire 
chez  notre  petit  malade  autre  chose  qu'une  action  très  favorable. 
Il  le  prenait  avec  de  sérieux  intervalles  de  repos,  et  la  période 
pendant  laquelle  les  accidents  hémorragiques  se  sont  produits  fut 
précisément  celle  où  il  fut  sevré  de  liqueur  de  Van  Swieten.  A 
vrai  dire,  j'ai  plutôt  Timpression  que  c'est  la  suppression  du 
mercure  qui  a  pu  avoir  une  influence  défavorable. 

Faut-il  incriminer  le  sérum  lui-même?  Il  semble,  il  est  vrai, 
avoir  causé  une  éruption  assez  forte,  et  cela  à  une  date  assez 
rapprochée  du  jour  de  l'injection.  Mais,  si  on  signale,  à  la  suite  de 
l'emploi  du  sérum,  des  éruptions,  des  gonflements  articulaires 
douloureux,  de  la  fièvre,  on  n'a  jamais,  que  je  sache,  observé 
l'hémorragie  intestinale.  Dans  une  thèse  récente  sur  les  Résultats 
de  la  sérothérapie  antidiphtérique  (1903),  le  D''  Rozet,  d'Orléans, 
fait  un  relevé  de  432  diphtéries  traitées  par  le  sérum  et  ne  signale 
qu'une  seule  fois  de  la  diarrhée  ;  mais  il  n'est  pas  question  de  sang 
dans  les  selles.  Le  sérum  n'a  donc  pas  dû  avoir  d'influence  sur  le 
mélâena  de  l'enfant  P.  Une  seule  raison  me  parut  donc  pouvoir 
être  invoquée  :  l'influence  de  la  syphilis  de  l'enfant  né  avec  un 
accident  syphilitique  de  parents  en  pleine  période  secondaire  de 
syphilis,  au  moment  de  la  conception. 

Plusieurs  cas  d'hémorragie  intestinale  chez  des  nouveau-nés 
syphilitiques  ont  d'ailleurs  déjà  été  publiés;  entre  autres,  un  de 
Joly,  en  1896  (in  Bull,  de  la  Soc,  anat.,  mars  1896).  Il  s'agissait 
d'un  enfant  né,  comme  notre  petit  malade,  à  huit  mois,  d'une  mère 
syphilitique,  et  qui  mourut  après  avoir  présenté  des  hémorragies 
du  tube  digestif.  On  trouva  une  ulcération  de  l'intestin  grêle. 
Je  dois  dire  que  ce  cas  diffère  du  nôtre  en  ce  que  le  petit  malade 
de  Joly  mourut  vingt-sept  jours  après  sa  naissance,  tandis  que  le 
petit  P.  avait  vécu  dix  mois  bien  portant,  mais  en  suivant  le  trai- 
tement. Un  deuxième  cas  connu  est  celui  du  D'"  Lepage,  qui, 
en  1893,  a  relaté  l'observation  d'une  hémorragie  gastro-intestinale 
chez  un  nouveau-né.  Les  hémorragies  se  répétèrent  pendant 
quinze  jours,  et  l'enfant,  dont  le  père  et  la  mère  étaient  syphilitiques 
avérés,  guérit  sous  l'influence  des  frictions  mercurielles. 

Enfin,  tout  récemment,  la  Presse  médicale  (numéro  du  21  sep- 
tembre 1904)  apublié  un  travail  extrêmement  intéressant  de  M.  Lop, 
professeur  d'accouchements  à  Marseille,  où  cet  auteur  étudie  les 
hémorragies  gastro-intestinales  du  nouveau-né.  Après  avoir  décrit 
la  symptomatologie  de  l'hémorragie  gastro-intestinale  et  indiqué 
les  quelques  causes  d'erreur  qu'il  faut  éviter  si  l'on  veut  pouvoir 
en  affirmer  l'origine  gastro-intestinale,  il  finit  par  conclure  :  De 
toutes  les  causes  invoquées  jusqu'à  ce  jour,  la  syphilis  est,  à  vion 
aris,  une  des  plus  probantes.  Il  relate  l'opinion  de  Ribemont- 
Dessaigne  et  Lepage,  qui  se  demandent  si,  dans  certain  nombre 
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d'obser  rat  ions  où  l'on  constate  la  présence  d'ulcérations  dans  le 
tube  digestif,  la  cause  réelle,  la  syphilis,  n'a  pas  échappé.  Il 
rappelle  enfin  une  observation  qui  lui  est  personnelle,  où  la  mère 
ne  présentait  aucun  signe  de  syphilis,  et  où  (bien  que  le  placenta 
examiné  macroscopiquement,  il  est  vrai,  n'oiïrît  aucune  altération 
appréciable),  les  hémorragies  gastro-intestinales  de  Tenfant 
cessèrent  sous  Tinfluence  indiscutable  du  traitement  spécifique 
(liqueur  de  Van  Swieten);  de  même  une  ulcération  qui  existait 
sur  la  voûte  palatine  s'effaça  sous  Tinfluence  de  ce  traitement. 

La  lecture  de  ce  travail  m'a  confirmé  dans  Topinion  que  j'avais 
eue  tout  d'abord  de  l'origine  syphilitique  des  hémorragies  intesti- 
nales de  mon  petit  malade.  Il  est  probable  que  cet  enfant,  qui 
n'avait  jamais  présenté  la  plus  petite  lésion  spécifique  (en  dehors 
de  sa  tumeur  guérie)  et  qui  se  portait  à  merveille  depuis  qu'il  était 
en  traitement,  c'est-à-dire  depuis  sa  naissance,  a  été  sevré  de 
mercure  pendant  toute  la  durée  de  sa  maladie  intercurrente. 
Manquant  de  renseignements  qui  ne  lui  furent  pas  ofTerts  par  des 
parents  désireux  de  ne  pas  dévoiler  leur  état  syphilitique,  le 
médecin  qui  lui  donna  des  soins  à  ce  moment  ne  songea  pas,  en 
l'absence  de  tout  signe  révélateur,  à  lui  prescrire  le  Van  Swieten 
qui  lui  étedt  nécessaire,  et  la  syphilis  qui,  chez  les  nourrissons, 
procède  avec  une  si  grande  rapidité,  marcha  plus  vite  encore,  sous 
l'influence  de  l'état  d'infériorité  spéciale  que  créa  la  sc€u*latine  : 
l'hémorragie  survint  qui  le  tua  en  trois  jours. 

Le  cas  que  je  rapporte  ici  difl'ère  sur  un  point  des  cas  que  je 
citais  tout  à  l'heure  :  tous  ces  enfants  étaient  très  nouvellement 
nés  quand  l'hémorragie  se  produisit  :  l'un  avait  vingt-sept  jours 
(Joly),  les  autres  (Lepage,  Lop),  dont  l'âge  n'est  pas  spécialement 
indiqué,  ne  dépassaient  vraisemblablement  pas  ce  même  chiffre. 
Celui  dont  je  parle  avait  déjà  vécu  dix  mois  quand  l'accident 
survint,  mais  11  est  possible  que,  lorsqu'on  aura  signalé  un  plus 
grand  nombre  de  faits  du  même  genre,  on  en  trouve  d'autres, 
aussi  âgés  ou  à  peu  près.  Au  fond,  ce  n'en  était  pas  moins  un 
nourrisson,  et  rien  ne  prouve  que,  s'il  n'avait  pas  été,  dès  le 
premier  jour  de  sa  naissance,  soumis  au  traitement  spécifique,  les 
hémorragies  ne  se  seraient  pas  produites  plus  tôt.  S'il  est  le  pre- 
mier cas  signalé  à  cet  âge,  il  peut  fort  bien  ne  pas  être  le  dernier. 

Le  cas  de  M.  Lepage  où  les  frictions  mercurielles  firent  cesser 
les  hémorragies,  celui  de  M.  Lop  où  (bien  qu'il  soit  moins  favo- 
rable) on  vit  pendant  dix  jours  l'hémorragie  s'arrêter  sous  la 
même  influence,  engageront  certainement  à  étudier  cette  question, 
qui  semble  avoir  une  réelle  importance  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic, du  pronostic  et  surtout  du  traitement. 
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LA  DIPHTÉRIE  A  BUENOS  AIRES. 

A  Buenos  Aires,  comme  dans  les  autres  capitales  du  monde 
civilisé,  les  statistiques  accusent  une  diminution  notable  de  la  mor- 
talité diphtérique  depuis  dix  ans  et  plus.  En  1890^  avant  la  sérothé- 
rapie, Buenos  Aires  a  perdu  1037  diphtériques;  en  1903,  le  chiffre 
des  morts  s'abaisse  à  113. 

La  diflérence  est  saisissante  et  montre  bien  les  progrès  accom- 
plis dans  la  lutte  contre  cette  redoutable  maladie. 

MM.  José  Penna  et  Perez  Avendano,  dans  un  travail  récent  (1), 
ont  souligné  ce  fait  remarquable  et  étudié  les  moyens  mis  en  œuvre 
par  la  ville  de  Buenos  Aires  pour  combattre  la  diphtérie  et  la  rendre 
de  moins  en  moins  fréquente,  de  moins  en  moins  meurtrière. 

Si  la  di[)htérie  a  reculé  dans  la  République  Argentine,  et  en  par- 
ticulier à  Buenos  Aires,  il  faut  Fattribuer  aux  progrès  de  Thygiène 
dans  les  classes  pauvres,  à  Tisolement  immédiat  des  cas  suspects, 
à  la  prophylaxie  par  les  injections  préventives  de  sérum,  etc. 

Grâce  à  cette  dernière  pratique,  qui  se  répand  de  plus  en  plus, 
on  ne  voit  plus  d'épidémies  de  familles,  de  collèges,  etc. 

Cepeadant,  à  Thôpital,  dans  la  Maison  d'isolement  (Casa  de 
AiSLAMiENTo),  qui  reçoit  les  enfants  des  classes  très  pauvres  et 
très  insouciantes,  la  diphtérie  reste  grave,  et,  sur  202  cas  soignés  en 
1902*1903,  la  mortalité  a  atteint  28,22  p.  100.  Gela  tient  à  la  terreur 
inspirée  par  rhôpital,  qui  fait  reculer  jusqu'au  dernier  moment  le 
transport  des  enfants.  Il  arrive  même  assez  souvent  que  les  petits 
malades  meurent  dans  la  salle  d'attente,  avant  leur  admission  au 
pavillon  de  la  diphtérie.  Si  Ton  déduit  ces  cas  de  la  statistique  (et 
cela  est  juste),  la  mortalité  tombe  à  21,78  p.  100.  D'autre  part,  si 
Ton  voulait  retrancher  les  enfants  morts  le  premier  ou  le  deuxième 
jour  de  l'entrée,   au   nombre   de  34,   la  mortalité  s'abaisserait 

(1)  Conlribuciôn  al  esludio  de  la  difteria  (2<>  CoDgreto  Médico  Latino -Améri- 
cano, reanido  en  Buenos  Aires  del  4  al  11  de  Abril  1904). 
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encore  et  serait  comparable  à  celle  de  nos  services  parisiens. 

Le  Pavillon  de  la  Diphtérie^  à  la  Casa  de  Aislamiento,  est 
d'ailleurs  fort  bien  compris  et  adapté  au  but  poursuivi.  Il  est  large- 
ment éclairé,  bien  ventilé,  bien  chaude,  avec  un  cubage  d'air  bien 
supérieur  à  la  moyenne.  Il  comprend  deux  chambres  pour  les 
infirmières  qui  doivent  veiller  jour  et  nuit  les  petits  malades,  une 
salle  de  bains  et  de  toilette,  une  chambre  de  trois  ou  quatre  lits 
pour  les  malades  douteux,  une  salle  générale  divisée  en  boxes 
contenant  dix  lits  pour  enfants  et  quatre  pour  adultes  (aux  quati  e 
angles),  une  cuisine,  une  lingerie,  et  enfin  une  chambre  de  vapeur 
pour  les  enfants  atteints  de  croup  ou  de  broncho-pneumonie 
(quatre  lits).  Celte  pièce  est  très  vaste  et,  au  besoin,  peut  abriter 
six  enfants  et  plus.  Cette  pièce  très  confortable  est  chaufl'ée  par  un 
poôle  à  pétrole.  Le  générateur  de  vapeur  est  un  pulvérisateur 
Lucas-Championnière  de  grand  modèle  (chaudière  de  10  litres  de 
capacité,  chauffée  au  gaz  et  donnant  quatre  jets  de  vapeur  à  1  mètre 
de  distance). 

La  clientèle  du  pavillon  appartient,  pour  la  plus  large  part,  à  la 
classe  la  plus  pauvre  et  la  plus  ignorante  de  Buenos  Aires  et  de 
sa  banlieue,  un  petit  nombre  d'enfants  seulement  provenant  de 
familles  à  demi  aisées  pour  lesquelles  le  traitement  à  domicile 
(tubage,  etc.)  serait  une  trop  lourde  charge. 

Pour  donner  une  idée  de  Tincurie  du  milieu  social  où  leurs 
malades  se  recrutent,  MM.  José  Penna  et  Perez  Avendano  nous 
apprennent  que,  sur  202  enfants  de  leur  service,  38  seulement 
avaient  reçu  une  injection  de  sérum  avant  l'entrée  au  pavillon, 
quoique  la  majorité  fussent  déjà  au  troisième  ou  quatrième  jourde 
leur  maladie.  Il  est  rare  que  nos  honorables  collègues  aient  pu 
montrer  à  leurs  élèves  un  croup  de  premier  degré.  Tous  les  cas 
sont  graves  et  avancés  ;  il  ne  faut  pas  chercher  d'autre  cause  à  la 
mortalité  relativement  élevée  de  la  diphtérie  hospitalisée  à  Buenos 
Aires.  Les  mêmes  remarques  pourraient  d'ailleurs  être  faites  à 
Paris,  avec  une  légère  différence  en  faveur  de  cette  capitale. 

Les  croups  qui  se  présentent  à  leiCasa  de  Aislamiento  sont  pres- 
que tous  dans  un  état  désespéré.  Il  faut  ajouter  à  ces  influences 
défavorables  celles  qui  résultent  de  la  misère,  des  maladies  an  té* 
rieures  (rachitisme,  scrofule,  tuberculose,  etc.). 

Relativement  aux  formes  de  la  diphtérie,  on  a  noté  100  cas  de 
diphtérie  pharyngée  simple  ou  associée,  59  cas  de  croup,  31  cas 
d'angine  avec  croup,  angines  avec  diphtérie  nasale  ou  buccale,  etc. 

Depuis  trois  ans,  les  médecins  du  Pavillon  de  la  diphtérie  ont 
pris  rhabitude  de  noter,  sur  des  schémas,  comme  cela  se  faisait 
depuis  longtemps  à  Paris  (Variot,  Marfan,  etc.),  la  topographie  des 
lésions  phary ngo-lary  ngées.  Cela  est  très  utile  pour  l'étude  et  permet 
de  suivre  avec  précision  la  marche  des  localisations  diphtériques. 
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Au  point  de  vue  bactériologique,  12  cas  seulement  (5,94  p.  100) 
ont  échappé  à  l'examen  pour  cause  de  mort  rapide. 

L'absence  de  bacilles  de  Lœffler  a  été  constatée  dans  16,83  p.  100 
des  cas  ;  dans  les  77,22  p.  100,  la  clinique  et  la  bactériologie  se 
sont  trouvées  d'accord.  Il  faut  toujours  se  guider  sur  la  clinique 
pour  le  traitement;  la  bactériologie  n'est  pas  infaillible  ;  un  résultat 
négatif  ne  prouve  pas  absolument  contre  la  diphtérie. 

Dans  plusieurs  cas  de  diphtéries  cliniques^  avec  examen  bacté- 
riologique négatif,  le  sérum  a  semblé  agir  favorablement;  en  tout 
cas,  il  n'a  eu  aucun  inconvénient.  L'examen  bactériologique  est  et 
doit  rester  une  simple  opération  de  contrôle;  le  médecin  doit  agir 
avant  le  résultat  de  cet  examen. 

L'examen  bactériologique  d'ailleurs  (156  cas  positifs  :  Lœffler 
seul,  Lœffler  associé  à  streptocoques  ou  staphylocoques,  etc.)  n'a 
pu  servir  de  guide  pour  l'appréciation  de  la  gravité  des  cas.  On  a 
vu  des  strepto-diphtéries  bénignes  à  côté  de  graves  ou  malignes  ; 
la  clinique  seule  permet  de  classer  les  difl'érentes  formes. 

Parmi  les  complications  de  la  diphtérie,  la  plus  fréquente  et  la 
plus  nocive  a  été  la  broncho-pneumonie.  Sur  58  morts,  la  broncho- 
pneumonie en  revendique  43;  cette  broncho-pneumonie  existait 
presque  toujours  à  l'entrée  des  malades  ;  elle  était  attestée  par  la 
fièvre,  la  tachycardie,  la  dyspnée.  Loin  derrière  la  broncho-pneu- 
monie viennent  la  bronchite  des  petites  bronches  (9  cas),  la  myo- 
cardite  (6  cas),  les  paralysies  toxiques  (4  cas),  etc.  L'albuminurie, 
très  fréquente  (69  cas  au  moins),  n'a  jamais  été  très  grave.  Quant 
à  la  rareté  apparente  des  paralysies,  elle  s'explique  par  la  date  peu 
éloignée  du  début  où  les  observations  ont  été  prises. 

La  paralysie  étant  une  complication  généralement  tardive  ne 
pouvait  figurer  dans  cette  statistique  hospitalière  avec  sa  fréquence 
réelle. 

Le  traitement  spécifique  de  la  diphtérie,  adopté  à  Buenos  Aires 
à  la  fin  de  1894,  fut  d'abord  réalisé  avec  le  sérum  de  Behring,  puis 
avec  celui  de  Roux,  et  enfin  avec  le  sérum  préparé  dans  lacapitale 
argentine  par  le  D**  Julio  Mendez,  un  des  savants  qui  font  le  plus 
d'honneur  à  l'Amérique  latine.  Vers  1900,  on  remarqua  que  le 
sérum  de  Roux  semblait  avoir  diminué  de  puissance;  il  fallait  en 
injecter  des  doses  plus  fortes  pour  obtenir  les  mêmes  efl*ets,  et  le 
D'  Mendez  s'assura  que  des  flacons  devant  posséder  2  5(X)  unités 
n'en  avaient  en  réalité  que  tMX)  ou  800.  Le  sérum  de  Behring  n'a 
pas  semblé  présenter  les  mêmes  variations.  Depuis  le  mois  de 
septembre  1903,  on  s'est  servi  à  Buenos  Aires  du  sérum  de  Mendez, 
qui  a  paru  égal  au  sérum  de  Behring. 

Quel  (jue  soit  le  sérum  employé,  la  règle  de  conduite  des  méde- 
cins argentins  est  la  même  que  la  nôtre  :  ne  jamais  attendre  le 
résultat  de   l'examen  bactériologique,   se  laisser  guider  par  la 


108  REVUE  GÉNÉRALE 

clinique  seuJe  pour  injecter  le  sérum  ;  employer  d'emblée  une  dose 
forte,  avec  Tintention  de  la  répéter  dans  les  six,  douze,  vingt- 
quatres  heures,  si  le  cas  Texige  ;  dans  les  cas  simples  et  localisés, 
la  dose  initiale  de  1500  unités  est  suffisante;  dans  les  cas  graves, 
employer  d'emblée  3000  unités. 

La  série  des  202  cas  de  MM.  José  Penna  et  Parez  Avendano 
comporte  un  chiffre  total  de  400  injections  (708000  unités  : 
334000  unités  Behring,  306  000  unités  Mendez,  68000  unités 
Roux). 

Aucun  accident  grave  imputable  au  sérum  :  20  fois  seulement 
éry thème  urticarien,  morbilliforme,  scarlatiniforme,  polymorphe, 
entre  le  cinquième  et  le  quatorzième  jour,  d'une  durée  éphémère 
(un  à  deux  jours)  ;  un  seul  cas  d'arthralgies  passagères. 

Pour  quelques  cas  graves,  les  injections  intra-veineuses  de 
sérum  ont  été  essayées;  sur  10  enfants  ainsi  traités  (19  injections 
au  pli  du  coude  :  41500  unités),  4  succombèrent  ;  les  6  qui  survé- 
curent étaient  les  moins  atteints. 

Les  auteurs  ne  veulent  tirer  aucune  conclusion  défmitive  de  ces 
essais  trop  restreints. 

Quant  aux  injections  préventives  de  sérum,  les  auteurs  argentins 
en  sont  très  partisans  et  citent  des  exemples  probants  en  faveur 
de  leur  efficacité. 

Nous  passerons  sur  le  traitement  des  complications  abordé  dans 
le  travail  de  MM.  José  Penna  et  Perez  Avendano  et  sur  l'instru- 
mentation du  tubage  que  ce  dernier  auteur  a  étudiée  spécialement. 
Ses  études  et  celles  de  son  collaborateur,  en  même  temps 
qu'elles  nous  renseignent  sur  les  formes  et  l'évolution  de  la 
diphtérie  à  Buenos  Aires,  nous  montrent  avec  quelle  ardeur  et 
quel  succès  cette  maladie  est  combattue  dans  la  capitale  argentine. 
Nos  lecteurs  nous  sauront  gré  de  les  avoir  tenus  au  courant  des 
résultats  obtenus  par  nos  distingués  collègues  d'outre-mer. 
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Status  lymphaticns,  with  report  of  cases  (État  lymphatique  avec  rela- 
tion de  cas),  par  le  D'  Robert-A.  Biecuei^  {Arch.  of.  Ped,^  juillet  1904). 

L'état  lymphatique  de  Paltauf  (1890)  est  essentiellement  caractérisé 
par  l'hypertrophie  du  thymus  et  accessoirement  par  le  développement  de 
tous  les  autres  organes  lymphoïdes  (glandes  lymphatiques,  follicules  clos 
et  plaques  de  Peyer,  rate,  etc.).  En  mèjne  temps  les  reins  peuvent  être 
gros  et  congestionnés;  le  foie  peut  être  gras.  11  y  a  hypoplasie  cardio- 
vasculaire,  etc. 

{**  Fille  de  onze  mois,  souffre  à  six  mois  d'entéro-colite  et  a  du  spasme 
de  la  glotte,  des  convulsions,  du  rachitisme.  Thymus  gros,  amygdales  et 
végétations  adénoïdes  développées.  A  onze  mois,  chute  d'une  chaise  suivie 
de  convulsions,  spasme  de  la  glotte,  coma.  Mort  vingt-deux  heures  après 

l'accident . 

2<»  Fille  de  vingt-deux  mois,  bien  portante  jusqu'au  4  novembre  (fièvre). 
Influenza  dans  la  famille.  Le  lendemain,  convulsions  épileptiformes, 
mort  en  quatre  heures. 

A  Fautopsie,  graisse  abondante,  amygdales  et  adénoïdes  volumineuses, 
rachitisme,  thymus  énorme,  pesant  52  grammes  et  mesurant  9  centi- 
mètres sur  10,  avec  une  épaisseur  de  2  centimètres. 

Ganglions  bronchiques  volumineux. 

(■rosse  rate,  glandes  de  l'intestin  très  grosses  et  saillantes  (follicules 
clos,  plaques  de  Peyer).  Ganglions  mésentériques  très  gros.  Au  micro- 
scope, hyperplasie  lymphatique  générale. 

3»  Fille  de  treize  mois,  bien  nourrie,  sujette  aux  amygdalites;  grosses 
amygdales;  influenza  dans  la  famille.  Tout  à  coup,  40°,  126  pulsations. 
Le  lendemain,  la  température  tombe  à  38*.  Cependant  convulsions  épilep- 
tiformes, mort.  Pas  d'autopsie.  Cependant  on  put  examiner  le  thymus, 
qui  était  énorme.  Rate  grosse,  ganglions  gros.  L'enfant  respirait  par  la 
bouche  depuis  sa  naissance. 

Consideraadoni  cliniche  e  batterlologiche  su  30  casi  tii  pleuriti  in 
bambini  (Considérations  cliniques  et  bactériologiques  sur  30  cas  de  pleu- 
résies   chez    les    enfants),  par  le    D'  Antoisio    1ova>e    {La   Pediatria, 

février  1904). 

La  statistique  de  l'auteur  donne  4  cas  dans  la  première  année,  7  dans 
la  seconde,  6  dans  la  troisième,  13  dans  les  cinq  années  qui  suivent.  La 
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période  de  plus  grande  fréquence  a  été  entre  un  et  trois  ans.  11  y  a  eu 
18  garçons  et  12  filles.  La  fréquence  des  épanchements  purulents  aug- 
mente en  se  rapprochant  de  la  naissance.  Sur  les  30  cas  cités  plus  haut, 
il  y  en  avait  15  avec  pus,  7  avec  exsudât  séro-fibrineux,  1  avec  hémorra- 
gie, 1  avec  exsudât  fibrineux,  6  avec  pleurésie  sèche. 

Le  pneumocoque  à  Tétat  de  pureté  a  été  trouvé  10  fois  (6  pleurésies 
purulentes,  4  séro-fibrineuses),  avec  staphylocoque  blanc  1  fois  (pi.  pur.}, 
avec  bacille  de  Pfeiflfer  1  fois  (pi.  pur.)  ;  le  streptocoque  pur  4  fois  (3  pî- 
pur.,  1  séro-fibr.);  streptocoque  et  bacille  de  Koch  1  fois  (pi.  pur.);  le 
staphylocoque  blanc  2  fois  (pi.  pur.)  ;  le  staphylocoque  doré  2  fois  (1  pi. 
pur.,  1  séro-fibr.)  ;  le  bacille  de  Pfeiffer  2  fois  (1  pi.  hémor.,  1  séro-fibr.). 

Sur  7  cas  de  pleurésies  séro-fibrineuses,  la  mononucléose  s'est  montrée 
3  fois,  la  polynucléose  3  fois,  la  septième  fois  les  préparations  ayant  été 
perdues.  Dans  deux  autopsies  (l'une  avec  polynucléaires,  l'autre  avec 
lymphocytes),  pas  trace  de  tubercule.  Latuberculine  n'est  pas  plus  infail- 
lible que  le  cyto-diagnostic  ;  dans  un  cas  où  elle  avait  donné  la  réaction 
positive,  l'autopsie  a  été  négative.  Le  séro-diagnostic  de  Courmont  et 
Ârloing  peut  servir  parfois.  De  même  l'injection  aux  cobayes  du  liquide 
de  la  pleurésie. 

Sur  les  30  cas  de  pleurésies,  9  étaient  primitifs,  et  les  autres  avaient 
succédé  à  des  maladies  infectieuses  des  organes  voisins  :  18  à  la  suite 
de  broncho-pneumonie,  2  à  la  suite  de  pneumonie  lobaii^e,  1  à  la  suite  de 
coqueluche. 

Adénopathie  yaricelleuse,  par  le  D**  Lamacq-Dormoy  (Gaz,  hebd,  des  se. 
méd.  de  Bordeaux,  7  mare  1904). 

L^adénopalhie  varicelleuse  apparaît  en  môme  temps  que  l'éruption  et 
lui  est  proportionnelle.  On  peut  trouver  des  ganglions  aux  aisselles,  au.\ 
aines,  au  niveau  de  la  parotide,  en  avant  de  l'oreille,  au  cou,  etc.  Le 
volume  des  ganglions  peut  être  considérable  (l'auteur  en  a  vu  dans  l'ais- 
selle de  gros  comme  une  noix).  Consistance  plutôt  molle  que  dure.  Les 
ganglions  peuvent  être  isolés  ou  groupés.  Ils  sont  douloureux  à  la  pres- 
sion, parfois  spontanément  à  un  faible  degré.  Les  ganglions  disparaissent 
en  même  temps  que  l'éruption.  Les  ganglions  mastoïdiens  et  pré-auri- 
culaires peuvent  apparaître  avant  l'éruption.  Ils  auraient  une  valeur 
réelle  pour  le  diagnostic  précoce,  étant  en  rapport  probable  avec  Ténan- 
thème  bucco-pharyngé  de  la  varicelle. 

En  somme,  une  adénite  à  caractères  un  peu  particuliers  se  serait  mon- 
trée constante  dans  15  cas  de  varicelle.  La  localisation  des  premiers 
ganglions  (pré-auriculaires)  montre  que  le  début  de  la  varicelle  a  eu  lieu 
trois  fois  dans  le  pharynx  nasal.  Dans  ces  3  cas,  la  contagion  était  donc 
d'origine  respiratoire  probable. 

Séméiologie  des  ganglions  mastoïdiens  et  pré-auricnlaires,  par  le 
D""  Lamacq-Dormoy  (Gaz,  hebd.  des  se.  méd,  de  Bordeaux,  3  avril  1904). 

L'adénite  mastoïdienne  et  pré-auriculaire  aiguë,  en  dehors  d'accidents 
cutanés,  est  en  rapport  avec  une  inflammation,  de  nature  variable,  des 
fosses  nasales  postérieures  et  de  la  partie  voisine  du  pharynx  nasal. 

Sans  doute  l^natomie  ne  plaide  pas  encore  en  faveur  de  cette  opinion. 
Mais  la  clinique  montre  qu'il  y  a  tout  au  moins  des  communications  lym- 
phatiques entre  les  ganglions  en  question  et  le  rhino-pharynx.  Dans  les 
végétations  adénoïdes,  l'auteur  a  trouvé  les  ganglions  mastoïdiens  très 
fréquemment.  De  même  pour  les  ganglions  pré-auriculaires.  Si  les  pous- 
sées d'adénoïdite  sont  fréquentes,  les  ganglions  deviennent  gros,   dou- 
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loureux  ;  ils  forment,  autour  de  la  mastoïde,  un  bourrelet  visible.  Quand 
Fadénoïdite  s'atténue,  les  ganglions  diminuent. 

Donc  ladénite  mastoïdienne  n'est  pas  symptomatique  des  végétations, 
mais  seulement  de  la  rhino-phai7ngite  qui  peut  les  compliquer. 

Aussi  trouve-t-on  les  ganglions  mastoïdiens  et  pré-auriculaires  dans 
la  rhino>phai7ngite  simple,  dans  la  grippe  par  exemple.  L'adénite  pré- 
auriculaire est  constante  dans  la  rougeole  et  la  rubéole  ;  elle  est  percep- 
tible avant  l'éruption,  car  elle  traduit  l'infection  nasale  primitive,  l'énan- 
thème  du  début,  comme  dans  la  varicelle. 

Corps  étranger  de  rœsophage  extrait  le  vingt  et  unième  jour  parles 
voies  naturelles,  parle  D'  A.  Gange  {Arch.gén,  de  méd,,  22  mare  1904). 

Garçon  de  trois  ans  et  demi  entre  à  l'hôpital  d'Alger  le  29  juillet  pour 
un  corps  étranger  avalé  par  mégarde  vingt  jours  auparavant  (pièce  de  cinq 
centimes  avalée  le  8  juillet  1903).  Aussitôt,  vomissements  alimentaires. 
Après  des  alternatives  de  mieux  et  de  pire,  on  se  décide  à  venir  à  Alger, 
trois  semaines  après  l'accident. 

L'état  général  est  bon,  la  température  normale,  le  pouls  à  400,  la  res- 
piration à  30.  La  radiographie  montre  le  corps  étranger  derrière  la 
fourchette  sternale,  au  niveau  de  la  septième  vertèbre  cervicale  et  de  la 
premi«M*e  doi*sale.  Le  D^  Gange  aussitôt  introduit  le  panier  de  De  Griufe  et 
ramène  le  sou  sans  difficulté  à  la  première  tentative.  Vomissements  dans 
la  journée. 

Le  30  juillet,  pouls  120,  température  37<»,3.  Abattement,  somnolence, 
raucité  de  la  voix.  On  donne  des  lavements  nutritifs  à  cause  de  la  pereis- 
lance  des  vomissements. 

Le  3  août,  six  jours  après  l'extraction,  l'état  général  est  meilleur,  le 
pouls  est  à  75;  voix  claire.  Le  4,  l'enfant  peut  manger.  Le  12,  il  quitte 
le  service  entièrement  guéri. 

L'instrument  dont  on  s'est  servi  est  le  panier  de  De  Grœfe  modifié, 
c'est-à-dire  d'un  volume  amoindri,  d'une  courbure  plus  accusée,  aplati 
d'avant  en  arrière. 

A  foreign  body  impacted  for  seven  months  in  the  œsopbagus  (Gorps 
étranger  arrêté  dans  l'œsophage  pendant  sept  mois),  par  le  D'  A.>drew 
FuLLERTON  (Brid.  med.jour.^  1  mai  1904). 

Fille  de  sept  ans,  ayant  avalé  un  sou  il  y  a  sept  mois,  est  conduite  au 
Belfast  Hospital  for  Sick  Children,  Elle  est  malade  depuis  trois  semaines  et 
rend  de  temps  à  autre  des  matières  fétides. 

Le  19  août  1903,  on  remarque  qu'elle  ne  peut  avaler  la  nourriture  ordi- 
naire, et  la  radioscopie  montre  un  corps  arrondi  situé  sur  la  ligne  mé- 
diane, au  niveau  des  troisième  et  quatrième  vertèbres  dorsales. 

Le  bord  supérieur  atteint  le  niveau  des  troisièmes  côtes  et  l'inférieur  le 
niveau  des  cinquièmes  côtes.  Après  une  tentative  infructueuse  pour  reti- 
rer le  corps  étranger  par  la  bouche,  l'enfant  devint  plus  malade,  eut  de 
la  lièvre,  rendit  du  pus,  etc. 

Lne  semaine  après  l'admission,  on  fait  une  œsophagolomic  à  gauche, 
rincision  allant  du  cartilage  thyroïde  vers  le  sternum,  un  peu  en  avant 
du  muscle  sterno-mastoïdien.  On  fit  une  ouverture  dans  l'œsophage,  et  on 
introduisit  une  sonde  qui  buta  sur  le  corps  étranger  à  H  centimètres  de 
la  plaie;  la  sonde  dépassa  le  sou  et,  en  remontant,  le  décrocha.  11  était 
entouré  par  une  matière  verdàtre,  putride;  on  le  saisit  avec  une  pince 
<iuand  il  arriva  près  de  la  plaie  opératoire.  Suture. 
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Pendant  les  premiers  jours  qui  suivirent,  faiblesse  extrême;  on  donne 
des  lavements  nutritifs. 

Enfin  guérison  rapide  après  que  Tenfant  put  prendre  des  aliments  par 
la  bouche. 

Foreign  body  in  the  œsophagus  (Corps  étranger  dans  l'œsophage),  par 
ie  D'  Lewis  M.  Silver  (Arch,  of  Ped.,  mare  1904). 

Garçon  de  vingt  mois,  ayant  avalé  un  sou  le  26  décembre  1903,  et  ne 
rayant  pas  rendu  maigre  la  toux  qui  s  ensuivit  et  un  vomitif  qu'on  lui 
donna.  Le  27,  à  deux  heures  du  matin,  on  donne  deux  cuillerées  à  café 
d'huile  de  ricin  sans  résultat.  Pas  de  cyanose,  pas  de  troubles  respira- 
toires. Pas  de  symptômes  pendant  quinze  jours.  Cependant  la  nourri- 
ture solide  ne  passait  pas,  lenfant  n'avalait  que  le  lait  et  Peau.  Voix 
indemne. 

Les  rayons  X  montrèrent  le  sou  sur  la  ligne  médiane,  au  niveau  du  car- 
tilage cricoïde. 

On  donne  alore  du  chloroforme,  et  on  fait  une  épreuve  radîographiquc 
qui  indique  nettement  la  place  du  sou.  On  introduit  un  panier  de  De  Graefe, 
et  le  sou  est  retiré  assez  facilement.  Pas  de  troubles  à  la  suite  de  Tinter- 
vention.  Guérison. 

Dans  un  autre  cas,  un  enfant  de  dix-huit  mois  avait  avalé  un  corps 
étranger.  On  l'apporte  vingt-quatre  heures  après  à  M.  Silver,  qui  fait  la 
radiographie  et  trouve  le  corps  étranger  dans  le  rectum.  Douze  heures 
après,  le  corps  étranger  sort  par  l'anus  enrobé  dans  la  matière  fécale. 
C'était  une  épingle  de  cravates  mesurant  près  de  7  centimètres  de  long. 
Guérison  spontanée. 

Corps  étrangers  de  roreille,  par  le  D**  H.  Grandjean  {Rev.  méd.  de  la 
Suisse  romande j  20  juin  1904). 

Les  corps  étrangers  peuvent  séjourner  très  longtemps  dans  le  conduit 
auditif. 

1«  Une  demoiselle  de  dix-huit  ans  souffre  depuis  deux  jours  d'une  sur- 
dité complète  de  l'oreille  gauche.  Le  spéculum  montre  un  bouchon  de 
cérumen  qu'on  extrait  à  la  seringue.  Le  bouchon,  en  tombant  dans  le 
bassin,  produit  un  bruit  sec.  C'était  une  perle  de  verre  à  facettes  de  la 
grosseur  d'un  pois.  Cette  perle,  on  s'en  souvint  alore,  avait  été  introduite 
dans  l'oreille  à  l'âge  de  quatre  ans.  Elle  était  donc  restée  quatorze  ans 
sans  déterminer  de  troubles. 

2«  Un  jeune  homme  de  vingt-trois  ans  souffre  depuis  l'âge  de  huit  ans 
d'une  otorrhée  intermittente.  On  voit,  au  fond  du  conduit  droit,  une  sorte 
de  membrane  blanchâtre  qui  peut  se  détacher  après  instillation  d'eau 
oxygénée.  A  la  partie  postérieure  de  ce  faux  tympan,  était  accolé  un 
fragment  d'épi  de  8  millimètres.  Ce  fragment  d'épi  avait  été  introduit  par 
un  camarade  à  l'âge  de  huit  ans  et  avait  déterminé  une  otite  purulente 
avec  destrucUon  du  tympan. 

L'eau  oxygénée  a  facilité  l'extraction  de  ce  corps  étranger. 

Poljrpe  du  rectum  chez  un  enfant,  par  le  D^  Cazal  (Annales  de  la  poli- 
clinique de  Toulouse,  mare  1904). 

Garçon  de  sept  ans  ayant  expulsé  deux  ascarides.  Depuis  un  an  environ, 
à  la  suite  des  selles,  il  présente  à  l'anus  comme  une  boule  de  chair  qui 
rentrait  seule  au  début,  et  qu'il  faut  maintenant  refouler  avec  les  doigts. 

L'enfant  s'étant  mis  sur  le  vase,  M.  Cazal  voit,  appendue  à  l'orifice 
anal,  une  petite  tumeur  d'un  rouge  assez  vif  et  du  volume  d'une  cerise  ; 
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elie  était  granilée,  mamelonnée,  analogue  à  une  framboise.  Cette  tumeur, 
un  peu  molle,  élastique,  ne  pouvait  être  prise  pour  un  prolapsus;  car 
elle  ne  présentait  pas  d'orifice  ;  elle  ne  s'affaissait  pas,  ne  se  réduisait  pas 
par  la  pression,  se  distinguant  ainsi  des  hémorroïdes. 

En  exerçant  une  traction  sur  elle,  on  constatait  la  présence  d'un  pédi- 
cule blanchàU^,  arrondi,  grêle,  qui  finit  par  se  rompre.  Pas  d'hémorragie. 

Le  point  d'insertion  du  pédicule  est  représenté  par  une  petite  cavité  ou 
dépression  de  la  tumeur  rappelant  celle  qu'on  voit  sur  un  fruit  mûr 
quand  on  a  détaché  la  queue. 

Ce  polype  avait  donné  lieu  aux  douleurs  pendant  la  défécation,  à  un  peu 
de  redite  avec  écoulement  m uco- sanguinolent  ou  sanglant,  constipation, 
sensation  de  corps  étranger  quand  Fenfant  restait  sur  le  vase.  A  signaler 
la  coïncidence  des  lombrics. 

Cystotomie  snA-pnbiennechez  une  enfant  de  cinq  ans  et  demi,  extraction 
d'une  épingle  à  chevenz,  par  le  D'  Hocher  [Journal  de  méd,  de  Bordeaux^ 
26  juin  1904). 

Fille  de  cinq  ans  et  demi  entrée  le  13  juillet  1903  pour  une  épingle  à 
cheveux  dans  la  vessie.  Le  10  juillet,  étant  dans  son  lit,  elle  s'était  intro- 
duite par  Turètre  cette  épingle.  Le  surlendemain,  elle  urine  du  sang. 
11  y  avait  eu,  outre  ces  hématuries  légères,  de  la  pollakiurie  et  de  la  dou- 
leur à  la  fin  de  la  miction.  L'exploration  vésicale  avec  une  sonde  métal- 
lique fait  sentir  un  corps  étranger,  mais  la  sonde  est  retenue  dans  la 
vessie,  probablement  par  une  branche  de  l'épingle.  On  eut  de  la  peine 
à  la  retirer.  Après  anesthésie  au  chloroforme,  on  essaie  d'extraire  l'épingle 
avec  le  crochet  flexible  de  Guyon.  Insuccès. 

Alors  on  se  décide  à  faire  une  incision  de  5  centimètres  et  demi  au- 
dessus  de  la  symphyse  pubienne  ;  les  lèvres  de  la  plaie  sont  disséquées  ; 
incision  longitudinale  médiane  passant  entre  les  grands  droits  et  les  pyra- 
midaux. Injectant  de  l'eau  boriquée  dans  la  vessie,  on  la  fait  émerger  au- 
dessus  du  bord  symphysien.  Incision  des  tuniques  vésicales  sur  une 
étendue  de  1  centimètre  et  demi.  Avec  le  petit  doigt  on  sent  l'épingle  et 
on  l'accroche  par  son  anse.  Elle  vient  assez  facilement.  Sutures,  drai- 
nage, sonde  dans  la  vessie.  Guérison. 

Des  calculs  de  la  vessie  chez  l'enfant,  par  le  D'  Phocas  [Revue  prat,  des 
mal.  des  organes  génito-urinaires,  i^^  mars  1904). 

Les  calculs  vésicaux  sont  fréquents  en  Grèce.  Sur  18  calculeux  de  son 
ser>ice  d'hôpilal,  M.  Phocas  trouve  8  enfants  (2  de  cinq  ans,  1  dehuitans, 
2  de  onze  ans,  1  de  treize  ans  et  2  de  quinze  ans).  D'autre  part,  beaucoup 
de  calculs  de  l'âge  adulte  remontent  à  l'enfance.  Le  diagnostic  est  par- 
fois difficile,  car  l'enfant  ne  sait  pas  s'observer  ni  rendre  un  compte  suf- 
fisant de  tous  les  symptômes  qu'il  éprouve.  La  période  latente  du  calcul 
est  parfois  très  longue;  la  tolérance  de  la  vessie  infantile  est  souvent  très 
grande  à  l'égard  des  corps  étrangère.  L'hématurie  est  plus  rare  chez  Ten- 
fant  que  chez  Tadulte.  On  hésite,  chez  l'enfant,  à  pratiquer  le  cathété- 
risme  vésical. 

Le  loucher  i*ectal,  il  est  vrai,  peut  rendre  des  services.  Mais  la  radiogra- 
phie vaut  mieux  ;  elle  permet  d'éviter  les  autres  modes  d'exploration 
plus  ou  moins  pénibles. 

Pour  le  traitement,  on  a  eu  recours  à  la  taille  périnéale,  à  la  taille 
hypogastrique,  à  la  lithotritie. 

M.  Phocas  préconise  la  taille  hypogastrique.  On  commence  par  rem- 
plir d'eau  la  vessie  et  par  lier  l'urètre.  On  fait  ensuite  une  incision  mé- 
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diane  de  7  à  10  centimètres  ;  on  découvre  la  vessie,  on  Fincise  et  on 
extrait  le  calcul  (7  opérations,  pas  de  mort). 

Un  case  di  idromeningocele  trattato  con  cura  chirnrgica  radicale  ((^s 
d'hydroméningocèle  traité  par  la  cure  chirurgicale  radicale),  par  le 
D'  Calderi  Valeri  Tesco  (Gazz.  degli  osp.  e  délie  clin.,  29  mai  1904). 

Enfant  de  dix-huit  mois,  sans  antécédents  héréditaires,  a  présenté,  dès 
la  naissance,  une  tumeur  dorsale  qui  n*a  fait  que  s'accroître.  Etat  géné- 
ral excellent. 

On  trouve,  à  la  région  lombo-sacrée,  une  tumeur  grosse  comme  la  lête 
d'un  fretus,  de  forme  globuleuse  ;  son  diamètre  le  plus  grand  est  perpen- 
diculaire à  l'axe  du  corps  ;  sa  base  se  rétrécit  en  forme  de  pédicule  de 
3  centimètres  de  diamètre  ;  mollesse,  fluctuation  ;  la  peau  est  amincie 
à  la  partie  inférieure  et  menace  de  se  rompre.  Réductibilité  partielle  à  la 
pression,  translucidité. 

Profondément,  le  doigt  sent  une  bordure  osseuse. 

Le  diagnostic  d'hydroméningocèle  s'impose. 

Devant  les  menaces  de  rupture,  on  tente  la  cure  radicale.  Après  chlo- 
roformisation,  le  D**  Venturoli  fait  une  incision  longitudinale;  il  sort  un 
peu  de  liquide,  et  on  voit  la  moelle  s'insérer  à  la  partie  supérieure  de  la 
tumeur  par  un  long  faisceau  qu'on  apu  disséquer  et  réséquer.  On  résèque 
également  les  enveloppes  superficielles  de  la  tumeur,  et  on  suture  la 
dure-mère  au  niveau  de  l'espace  vertébral,  ainsi  que  les  lambeaux  du 
périoste.  Puis  sutures  musculo-aponévroli(|ues  et  cutanées.  Pas  de  sufn 
puration  consécutive.  Guérison  sans  récidive.  Cependant  l'enfant  est 
mort  plusieurs  mois  après  d'entérite. 

De  robturation  des  cavités  osseuses  pathologiques,  plombage  des  ci 
d'après  la  méthode  de  Mosetig  Hoorhof,  par  MM.  L.  Bér.\rd  et  L.  Tiiéve- 
NOT  (Revue  d'orthopédie,  l*""  juillet  1904). 

Pour  combler  les  cavités  pathologiques  (ostéomyélite,  spina  ventosa,  etc.), 
Mosetig  a  employé  un  mélange  plastique  qui  a  pour  formule  : 

lodoforine CO  grammes. 

Huile  do  sésame ^  -^    40         

Bifinc  de  baleine 5  ** 

L'auteur  a  employé  ce  mélange  dans  des  cas  assez  nombreux,  avec  un 
succès  marqué. 

I.  Spina  venlosa  du  troisième  métacarpien,  évidement  de  la  diaphyse 
de  cet  os,  mélange  plastique,  autoplastie  cutanée,  réunion  par  premièi*e 
intention.  Gai'çon  de  quatorze  ans. 

II.  Ostéomyélite  aiguë  de  l'extrémité  inférieure  du  tibia,  arthrite  sup- 
purée  liîio-tarsienne,  astragalectomie,  évidement  de  la  moitié  inférieure 
de  la  diaphyse  tibiale,  lambeau  ostéo-cutané  et  mélange  plastique  dans 
la  perte  de  substance  tibiale.  Garçon  de  treize  ans. 

III.  Ostéomyélite  aiguë  prolongée  de  l'extrémité  inférieure  du  fémur, 
évidement,  en  plusieurs  temps,  de  la  région  juxta-épiphysaire.  Oblité- 
ration secondaire  par  le  mélange  plastique.  Garçon  de  dix  ans. 

IV.  Ostéomyélite  chronique  d'emblée  du  tibia  droit  et  du  fémur  gauche. 
Séquestre  du  fémur.  Après  son  ablation,  obturation  de  la  cavité  osseuse 
par  le  mélange  de  Mosetig  Moorhof.  Garçon  de  huit  ans. 

V.  Ostéomyélite  prolongée  de  l'extrémité  supérieure  de  la  diaphyse 
humérale,  cavité  intra-osseuse,  obturation  par  le  mélange  plastique, 
réunion  par  première  intention.  Fille  de  quatorze  ans. 
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V!.  Ostéomyélite  aiguë  prolongée  de  l'épiphyse  supérieure  du  tibia 
gauche.  Drainage  de  l'os.  Fracture  juxta-épiphysaire  secondaire.  Conso- 
lidation avec  persistance  d'une  cavité  intra-épiphysaire  listuleuse  du 
volume  d'une  mandarine.  Six  mois  après,  obturation  par  le  mé- 
lange plastique.  Réunion  partielle  par  première  intention.  Garçon  de 
dix  ans. 

Two  cases  ol  congénital  dislocation  of  the  shonlder  joint  (Deux  cas 
de  luxation  congénitale  de  l'épaule),  par  le  D^  Franck  E.  Peckiiam  {Arck.  of 
Ped.,  Juillet  1904). 

!«  Enfant  de  11  mois;  luxation  de  l'épaule  droite,  la  tète  de  l'humérus 
étant  sous  l'épine  de  l'omoplate.  Le  bras  était  tourné  en  dedans,  de  sorte 
que  le  dos  de  la  main  regardait  en  avant  et  en  dedans,  comme  dans  la 
paralysie  obstétricale.  L'enfant  ne  pouvait  se  servir  de  son  membre. 
Réduction  possible,  mais  la  tète  de  Thumérus  reprenait  sa  place  aussitôt. 
La  radiographie  montre  que  cette  tète  est  un  peu  petite.  Aucune  cause  à 
invo<iuer. 

Le  25  juin  1903,  opération  de  Phelps,  réduction,  suture  de  la  capsule 
sans  aucune  résection,  bras  fixé  en  rotation  externe  ;  on  ne  retira  tout 
appareil  que  le  7  octobre  (trois  mois  après  l'opération).  Le  bras  est  eu 
bonne  position,  mais  inhabile.  On  lit  des  mouvements  passifs.  Guérison. 

2«  Enfant  de  vingt-deux  mois;  position  du  bras  comme  dans  la  para- 
lysie obstétricale;  tète  de  l'humérus  dans  la  fosse  sous-épineuse.  Opéra- 
tion de  Phelps  le  7  octobre  1903.  Appareil  enlevé  le  11  novembre. 
Guérison. 

Malformations  congénitales  des  mains  et  des  pieds,  par  les 
D"  Le  Roy  des  Barres  et  Gaide  {Gaz.  des  Hôp.,  12  juin  1904). 

Fille  de  treize  ans  (ïonkin)  porte  des  déformations  congénitales  des 
mains  et  pieds;  un  frère  présente  les  mêmes  déformations.  La  main, 
diminuée  de  largeur  (6  centimètres  à  la  base,  4  centimètres  en  bas),  n'a 
ni  éminence  thénar,  ni  éminenre  hypothénar.  Elle  a  la  forme  d'une 
palette  terminée  par  une  pointe  qui  correspond  au  cinquième  doigt,  qui 
a  6  centimètres  de  long.  Le  bord  cubital  de  la  main  mesure  8  centimètres 
jusqu'à  la  naissance  du  doigt,  le  bord  radial  7  centimètres  et  demi.  Les 
pieds  ont  la  disposition  de  pinces  de  homai'd.  Le  tarse,  fendu  en  deux 
parties,  porte  sur  chacune  un  orteil  unique,  dont  la  pointe  est  déviée 
vers  Taxe  du  pied.  La  longueur  de  cet  axe  est  de  18  centimètres.  L'écar- 
tement  maximum  des  deux  orteils  à  leur  extrémité  libre  est  de  7  centi- 
mètres. Ces  orteils  correspondent  au  pouce  et  au  cinquième  orteil.  Le 
pouce  a  9  centimètres  et  porte  un  ongle  bien  conformé.  Le  cinquième 
orteil  mesure  8  centimètres  ;  sa  base  est  très  large.  L'examen  radiogra- 
phique  montre  que  le  cinquième  doigt  a  son  squelette  normal.  Les 
radiographies  des  mains  et  des  pieds  montrent  des  lésions  similaires. 

Malgré  ces  déformations,  l'enfant  se  sert  avec  habileté  de  ses  moignons  ; 
elle  mange  seule,  s'habille,  marche,  etc. 

Gnarigione  di  nn  caso  di  tetano  con  sostanza  cérébrale  (Guérison  d'un 
cas  de  tétanos  avec  la  substance  cérébrale),  par  le  D'  E.  de  Benedetti 
(G'tzz.  degli  osp,  e  délie  clin.,  17  avriU904). 

Une  lille  de  onze  ans  se  présente  le  26  janvier.  Le  19,  en  tombant  de 
cheval,  elle  s'était  blessée  à  la  région  massé térine  droite  et  à  l'épine 
iliaque  antéro-supérieure  du  même  côté  (petites  érosions  de  la  peau). 
Le  22,  quelques  vertiges  en  marchant  et  parfois  chute  ;  dans  une  de  ces 


116  ANALYSES 

chutes,  elle  se  blesse  légèrement  à  la  racine  du  nez  et  à  la  lèvre  supé- 
rieure. Puis  apparut  la  difficulté  à  ouvrir  la  bouche,  à  ingurgiter  les 
aliments,  à  articuler,  etc. 

La  température  est  à  37°,7,  avec  30  respirations  et  120  pulsations,  léger 
trismus,  moi'sures  de  la  langue,  ventre  rétracté,  tronc  rigide,  accès 
tétaniques  pendant  une  demi-minute  avec  asphyxie  et  angoisse.  On  pres- 
crit 5  grammes  de  chloral,  et  on  prépare  25  grammes  de  substance  céré- 
brale de  cobaye  émulsionnée  avec  25  grammes  d'eau  distillée,  et  on 
rinjecte  sous  la  peau.  Le  27,  nouvelle  injection  de  30  grammes  de 
substance  cérébrale  ;  le  28,  injection  de  25  grammes,  chloral  et  pur- 
gatif; le  29,  encore  25  grammes  de  substance  cérébrale  ;  le  30, 25  grammes. 

Le  i*^*^  février,  la  malade  commence  à  faire  quelques  mouvements  sans 
incoordination.  Le  2,  Famélioration  s'accentue;  guérison  rapide.  En 
résumé,  guérison  de  tétanos  traumatique  après  injection  de  130  grammes 
de  substance  cérébrale  et  ingestion  de  20  grammes  de  chlonil  en  huit 
jours. 

Qnelqnes  données  statistiques  sur  la  tobercolose  des  enfants  et  des 
adolescents,  par  le  D'  Huguem.n  {Revue  médicale  de  la  Suisse  romande^ 
20  mai  1904). 

L'auteur  a  relevé  dans  les  autopsies  faites  de  1876  à  1903  (Genève)  tes 
morts  par  tuberculose  suivant  Tàge,  et  il  a  trouvé  : 

Age.  Décès. 

1  à    2  mois 58 

3  à    7    —    33 

8  à  12    —    48 

2  à    5  ans 147 

6  à  10    —     48 

11  à  15    —    61 

Donc  la  tuberculose  n'a  pas  causé  la  mort  une  seule  fois  dans  les  deux 
premiers  mois  de  la  vie  ;  mais,  dès  le  troisième  mois,  elle  commence 
à  sévir.  Elle  est  plus  meurtrière  dans  les  derniers  mois  de  la  premièi'e 
année  que  dans  les  premiers  mois.  Elle  augmente  dans  les  années  qui 
suivent  et  frappe  au  maximum  entre  cinq  et  dix  ans.  Sur  16  déc(*s 
par  tuberculose  entre  trois  et  douze  mois,  il  y  a  cinq  fois  des  ulcé- 
rations intestinales  ;  sur  86  décès  entre  deux  et  quinze  ans,  il  y  en  a 
seize  fois,  c'est-à-dire  un  pourcentage  de  31  dans  la  première  caté- 
gorie et  de  16  dans  la  seconde.  La  tuberculose  intestinale  ou  mésen- 
térique  a  été  primitive  deu.x  fois  dans  la  première  catégorie,  quatre  fois 
dans  la  seconde.  L'auteur  en  conclut  à  la  tuberculose  par  ingestion 
de  lait. 

The  réduction  in  the  tubercular  death  rate  in  children  in  New-Tork 
city  (La  réduction  de  la  mortalité  tuberculeuse  chez  les  enfants  à  New- 
York),  par  le  D^  Heivma>>  et  M.  Biggs  {Arch,  of  Ped.,  mai  1904). 

Les  mesures  de  prophy]a.\ie  adoptées  à  New- York  dans  les  dix  ou 
douze  dernières  années,  et  qui  consistent  principalement  dans  :  Thos- 
pitalisation  des  phtisiques  avancés,  la  désinfection  des  appartements  qui 
ont  été  occupés  par  des  phtisiques  morts  ou  éloignés,  Téducation  (les 
phtisiques  et  de  leurs  familles  sur  les  dangers  de  l'expectoration ,  etc., 
devaient  avoir  pour  conséquence  une  moindre  contagiosité  pour  l'entou- 
rage et  une  préservation  relative  des  jeunes  enfants. 

Pour  s'en  rendre  compte,  Fauteur  a  comparé  les  statistiques  avant  et 
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après  ces  mesures,  relativement  à  la  mortalité  par  tuberculose  pulmo- 
naire et  par  méningite  tuberculeuse  au-dessous  de  quinze  ans. 

Or  ces  statistiques  montrent  que,  dans  les  dix  années  qui  finissent 
en  1902,  il  y  a  une  diminution  de  plus  de  40  p.  100  dans  la  mortalité 
par  tuberculose  pulmonaire  et  par  méningite  tuberculeuse  chez  les 
enfants.  En  1892,  la  mortalité  était  5  p.  10000  ;  en  1902,  elle  n'est  plus 
que  de  2,96  p.  10000. 

En  jîénéralisant  les  préceptes  et  les  règlements  édictés  contre  la 
tuberculose,  en  éclairant  toujours  davantage  les  populations,  en  augmen- 
tant les  facilités  pour  Thospitalisaiion  des  cas  avancé»,  on  réduira  encore 
la  mortalité  infantile  par  tuberculose.  Les  chiffres  présentés  par 
M.  Biggs  sont  des  plus  encourageants  pour  la  croisade  anti-tuberculeuse 
prèchée  de  toute  part. 

Glioma  o{thepoii8(Gliome  de  la  protubérance),  par  les  D''*  G.  A.  Suther- 
LA?iD  et  E.  HoLUND  (BHt.  jour,  of  children's  diseases,  mai  1904). 

Garçon  de  six  ans  et  demi,  reru  à  Thôpital  le  8  janvier.  Bien  portant 
jusqu'à  il  y  a  six  semaines,  où  il  a  reçu  un  coup  de  brique  derrière  la  tête. 
Trois  jours  après,  douleur  de  tète  au  niveau  du  traumatisme,  quoiqu'il 
n'y  eût  aucune  trace  visible.  Trois  semaines  après,  strabisme  de  l'œil 
droit.  Puis  strabisme  de  rœil  gauche,  incertitude  de  la  marche,  parole 
indistincte  et  faible,  bave,  immobilité  de  la  moitié  droite  de  la  face, 
dysphagie.  Les  nerfs  de  la  sixième  et  de  la  septième  paire  étaient  para- 
lysés. Impossibilité  de  fermer  les  yeux,  face  immobile  et  sans  expression. 
Langue  indemne,  voile  du  palais  parésié  et  insensible,  nasonnement, 
tête  inclinée  en  avant.  Démarche  faible  et  ataxique,  tendance  aux  chutes, 
incapacité  de  se  tenir  debout  les  yeux  fermés.  Exagération  des  réflexes 
tendineux.  Quand  on  demandait  à  Tenfant  où  il  souffrait,  il  localisait  sa 
douleur  à  la  partie  postérieure  du  cMv  droit.  Examen  négatif  des  rétines 
et  des  oreilles.  Une  semaine  plus  tard,  syncope  cardiaque.  Le  17  février, 
syncope  respiratoire.  Mort. 

A  l'autopsie,  protubérance  lobulée  et  augmentée  de  volume  ;  la  tumeur, 
molle  par  places,  plus  dure  ailleurs,  s'étendait  latéralement  assez  loin; 
cervelet  indemne.  En  arrière,  à  droite,  la  tumeur  intéressait  la  moelle. 
Les  origines  de  la  septième  paire  étaient  entourées  par  le  néoplasme,  tan- 
dis que  la  sixième  paire  était  complètement  envahie.  Le  sixième  nerf 
droit  ne  pouvait  être  isolé,  et  le  gauche  était  dans  un  sillon  entre  les  deux 
lobes  de  la  tumeur.  L'artère  basilaire  était  entourée  par  le  néoplasme. 
Ventricules  dilatés.  Le  plancher  du  quatrième  ventricule  était  aplati  par 
compression. 

Au  microscope,  on  trouvait  les  éléments  d'un  gliome  ayant  inliltré  la 
protubérance  dans  sa  moitié  droite  plus  que  dans  la  gauche. 

Psendo-bnlbar  paralysis  due  to  bilatéral  tabercnloas  tamonrs  (Para- 
lysie pseudo-bulbaire  due  à  des  tumeurs  tuberculeuses  bilatérales),  par 
les  D"  Lewis  Marshall  et  F.-H.  Jacob  {Brit,  jour,  of  children's  diseases, 
mai  1904). 

Fille  de  sept  ans,  reçue  à  l'hôpital  le  3  octobre.  Bien  portante  jusqu'à  il 
y  a  sept  mois.  On  remarque  d'abord  que  les  yeux  et  la  bouche  restent 
ouverts.  L'enfant  est  bizarre  et  recherche  la  solitude.  Quelques  semaines 
plus  lard,  le  membre  supérieur  reste  étendu,  l'avant-bras  en  pronation. 
Puis  la  jambe  droite  se  prend.  L'enfant  commence  à  marcher  sur  ses 
orteils  et  traîne  sa  jambe  droite.  Elle  se  plaint  souvent  de  mal  de  tète 
avec  vertiges.  Bientôt  les  membres  du  côté  gauche  sont  atteints.  Trois 
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mois  après  le  début,  la  parole  est  entravée  et  la  mâchoire  inférieure  com- 
mence à  tomber.  La  déglutition  est  gênée  ;  bave  continuelle. 

En  août,  elle  se  mit  à  tourner  la  tête,  tout  à  coup,  à  gauche  plusieurs 
fois,  et,  une  semaine  avant  l'entrée  à  l'hôpital,  en  se  levant  de  table,  tout 
à  coup  elle  fit  un  tour  complet  à  gauche,  sans  tomber,  retenue  qu'elle  fut 
par  sa  mère.  Depuis  ce  moment,  le  même  phénomène  se  reproduisit  sou- 
\ent.  Depuis  quelques  semaines,  elle  ne  pouvait  marcher  en  ligne  dmile 
qu'avec  une  grande  difficulté.  Visage  sans  expression,  mâchoire  pendante, 
bouche  ouverte,  salive  coulant  incessamment.  Pas  de  n y stagm us  ni  vomis- 
sement. Mydriase.  Réflexes  conservés.  Mort  le  3  octobre. 

A  l'autopsie,  le  noyau  lenticulaire  gauche  était  remplacé  par  une 
tumeur  grosse  comme  une  noix  qui  atteignait  la  capsule  interne  el  la 
couche  optique.  La  couche  optique  droite  présentait  une  tumeur  sem- 
blable atteignant  la  capsule  interne.  Tumeur  analogue  du  lobe  occipital 
droit.  Ces  tumeurs  étaient  caséeuses  et  contenaient  des  bacilles  de 
Koch. 

Hemicrania  with  paralysis  of  the  third  nerve  (Migraine  avec  paralysie 
de  la  troisième  paire),  par  le  D»"  James  ïaylor  (Bri/.  j»0Mr.  ofchildren's  diseuses, 
janvier  1904}. 

Fille  de  treize  ans,  présentant  la  chute  de  la  paupière  gauche;  sujelte 
à  la  migraine  depuis  sa  première  enfance,  avec  localisation  à  la  région 
frontale  gauche;  vomissements  souvent  associés  à  la  céphalalgie.  Jamais 
de  troubles  oculaires  avant  l'attaque  actuelle,  ni  diplopie  avant  les  quel- 
ques jours  qui  ont  précédé  le  ptosis.  Il  y  a  une  semaine  qu'elle  eut  un 
violent  mal  de  tête  en  se  couchant,  et,  quand  elle  se  leva  le  lendemain 
matin,  elle  ne  pouvait  ouvrir  l'œil  gauche.  Cette  impotence  a  persisté. 
Vomissements  incessants  à  partir  de  ce  moment.  Elle  avait  aussi  une  sen- 
sation d'engourdissement  sur  la  joue  gauche.  Enfant  délicate. 

L'examen  montre,  outre  le  ptosis,  un  strabisme  externe  avec  mydriase; 
le  globe  de  l'œil  peut  se  mouvoir  en  haut,  en  bas  ou  en  dedans.  Donc  para- 
lysie complète  de  la  troisième  paire.  Souffle  présystoliqueàlapointe.  Trai- 
tement par  l'électi'icité  galvanique  de  l'œil  gauche  el  le  sirop  d'iodure 
de  fer.  Une  seule  fois,  pour  atténuer  la  céphalalgie,  on  a  donné  30  centi- 
grammes de  phénacétine.  Guérison  graduelle.  La  paralysie  ne  revint  pas. 
Toutefois,  après  une  crise  séyère,  il  y  eut  un  peu  de  ptosis. 

Ces  cas  de  migraine  ophtalmoplégique  ne  sont  pas  rares,  et  ils  peuvent 
affecter  d'autres  nerfs  crâniens. 

Jaksonian  epilepsy  in  a  child  of  2  years,  opération,  complète  relief 
(Epilepsie  jacksonienne  chez  un  enfant  de  deux  ans,  opération,  guérison 
complète),  par  le  D''  H.  Mum  Evans  (Brit.  med.  jour.,  i4  mai  4904). 

Fille  de  deux  ans  huit  mois,  conduite  le  28  septembre  1903  pour  des 
attaques  épileptiformes.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  quatorze  mois,  première 
dent  à  cinq  mois,  pas  de  rachitisme,  ni  syphilis,  ni  otite,  ni  tare  épilej>- 
tique.  En  octobre  4902,  à  l'âge  de  dix-sept  mois,  convulsions  pendant  la 
nuit,  avec  prédominance  au  côté  gauche;  ce  côté  resta  paralysé  pendant 
quinze  jours.  A  la  fin  de  décembre,  nouvelles  convulsions;  puis  au  prin- 
temps de  1903;  l'été  les  attaques  deviennent  plus  graves.  On  prescrit  le 
bromure  de  potassium  sans  effet;  la  digitale  et  l'arsenic  sont  également 
ineflicaces.  On  propose  la  trépanation. 

Le  20  janvier,  trépanation  du  crâne  exposant  la  circonvolution  frontale 
ascendante  à  sa  jonction  avec  la  troisième  frontale.  H  y  avait  excès  de 
liquide  céphalo-rachidien.  Après  avoir  incisé  les  méninges,  on  tombe  sur 
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une  sorte  de  production  polypeuse,  molle,  qui,  incisée,  laissa  échapper  un 
liquide  non  purulent.  Cette  tumeur  comprimait  le  cerveau.  Pas  de  drai- 
nage. Après  l'opération,  plus  de  convulsions.  Le  20  février,  l'enfant  peut 
maiH;her,  parler  ;  elle  est  guérie. 

Spasmns  nutans  (Spasme  nutant),  par  le  D'  Curran  Pope  [Medicine, 
février  1904). 

1°  Fille  de  quatorze  mois,  israélite,  observée  en  janvier  1897.  La  mère 
a  eu  la  chorée,  des  troubles  hystériques,  et  souffre  actuellement  de  neuras- 
thénie. Père  irritable.  Enfant  nourrie  au  sein.  A  l'âge  de  six  mois,  la  mère 
remarqua  sa  nenosité;  parfois  la  lèle  se  penchait  et  se  relevait  d'une 
façon  rythmique.  Ces  phénomènes  augmentèrent  peu  à  peu.  L'enfant 
avait  des  troubles  digestifs  par  abus  de  farineux,  et  l'été  précédent  elle 
avait  souffert  de  la  diarrhée  à  deux  i-eprises. 

Les  mouvements  rythmiques  de  la  tète  sont  presque  continuels  et  ne 
peuvent  être  arrêtés  en  détournant  l'attention  par  des  jeux  ou  distractions. 
Ils  cessent  pendant  le  sommeil.  Us  se  font  dans  le  sens  antéro-postérieur, 
rappelant  les  salutations  du  magot  chinois.  La  pupille  gauche  est  un  peu 
plus  grande  que  la  droite,  quoiqu'elles  réagissent  toutes  les  deux  à  la 
lumière.  Pas  de  nystagmus,  strabisme  ou  idiotie.  On  compte  96  oscil- 
lations à  la  minute.  Parfois  il  y  a  des  mouvements  et  contorsions  de 
la  face. 

i>n  prescrivit  une  diète  rigoureuse,  des  laxatifs,  des  bains, 
massages,  etc.  Au  bout  de  six  semaines,  amélioration  de  l'état  général 
sans  cessation  des  spasmes.  On  ajoute  un  peu  de  bromure  de  sodium.  La 
guérison  n'a  été  obtenue  qu'au  bout  d'un  an. 

2"  Fille  de  sept  mois,  observée  le  9  mars  1903,  israélite.  Père  nerveux  et 
excitable.  Dès  le  troisième  jour  de  la  naissance,  on  a  noté  que  l'enfant 
était  nerveuse  et  excitable  et  secouait  la  tète  de  temps  à  autre.  A  deux 
mois,  les  mouvements  deviennent  très  prononcés.  Nourrie  au  sein,  l'en- 
fant est  grasse  et  de  bonne  apparence.  Elle  dort  bien,  se  nourrit  bien, 
digère  bien.  On  note  cependant  des  stigmates  de  dégénérescence  :  asymé- 
trie faciale,  oreilles  mal  ourlées,  palais  ogival.  Les  mouvements  de  la  tète 
se  font  de  haut  en  bas  et  de  droite  à  gauche  (40  à  60  par  minute)  avec 
rythme  et  régularité.  Quand  on  peut  fixer  l'attention  de  l'enfant,  les 
spasmes  cessent.  Puis  ils  reviennent  brusquement  avec  une  plus  grande 
force.  Cela  commence  par  un  mouvement  latéral  pour  se  changer  tout  à 
coup  en  tic  de  Salaam.  Les  spasmes  cessent  pendant  le  sommeil  pour 
s'exagérer  quand  l'enfant  est  irritée  ou  mécontente. 

Pas  d'épilepsie  dans  la  famille. 

Ou  a  prescrit  le  bromure  de  potassium  avec  un  peu  de  belladone. 

Sur  an  cas  de  tic  de  la  tôte  et  dn  tronc  n'existant  que  pendant  le  som- 
meil, par  le  D'  R.  Cruchet  {Gaz.  hebd.  dea  se.  méd,  de  Bordeaux^  3  juil- 
let 1904). 

Le  tic  est  caractérisé  par  la  répétition  intempestive  et  inutile  de  secousses 
musculaires  brèves  et  brusques,  etc. 

n  peut  être  organique  (inconscient,  non  modifié  par  le  sommeil  et  la 
volonté^,  ou  fonctionnel  (conscient,  modifiable  par  la  volonté,  disparaissant 
dans  le  sommeil).  De  plus,  on  peut  avoir  un  tic  n'existant  que  pendant  le 

sommeil. 

Garçon  de  six  ans,  reçu  à  l'hôpital  le  24  mare  1904.  Mère  nerveuse. 
Accouchement  diflicile,  présentation  du  siège,  asphyxie.  Croup  en 
mai-s  1901.  Depuis  trois  ou  quatre  mois,  maux  de  tète,  tristesse  ;  assis  sur 
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une  chaise,  il  a  eu,  à  trois  ou  quatre  reprises,  pendant  quatre  à  cinq  mi- 
nutes, des  mouvements  de  balancement  du  tronc  (salutation).  Colères 
violentes. 

Le  tic  pendant  le  sommeil  remonte  àTâge  dedeuxans.  Vers  onze  heures 
ou  minuit,  Fenfant  commence  à  se  balancer  latéralement,  pendant  dix, 
quinze  ou  vingt  minutes  ;  puis  il  y  a  arrêt  d'un  quart  d'heureà  une  heure 
au  plus,  retour  de  la  crise,  et  ainsi  de  suite  jusqu'à  quatre  heures  du 
matin.  Le  sommeil  reste  ininterrompu.  Aucun  souvenir  au  réveil.  La 
mère  a  essayé  vainement  de  faire  disparaître  ces  secousses.  Les  crises  se 
sont  aggravées,  et  la  période  de  tic  occupe  presque  toute  la  nuit. 

L'enfant  a  Taspect  d'un  rachitique  ;  souffle  musical  à  la  pointe  du  coeur. 
Réflexes  normaux.  Tic  léger  d'élévation  des  lèvres  supérieures.  A  l'hôpi- 
tal, le  tic  nocturne  s'est  reproduit  conforme  à  la  description  de  la  mère. 
Ponction  lombaire  pratiquée  le  5  mars,  liquide  clair  sans  éléments  cellu- 
laires. 

Sous  l'influence  de  l'antipyrine  (1  gramme  par  jour),  il  semble  que  le 
tic  se  soit  atténué. 

L'auteur  compare  ce  tic  au  ronflement  de  certaines  personnes. 

Ueber  plôtzliche  Todesfâlle  im  Kindesalter,  insbesondere  ftber  den 
«  Ekzemtod  »  (Sur  les  cas  de  mort  subite  chez  l'enfant,  surtout  sur  la 
mort  par  «  eczéma  »),  par  le  D*"  E.  Feer  {Corresp.  f.  Schweiz.  Aerzte^  190*;. 

L'auteur  a  pu  rassembler  30  cas  de  mort  subite  chez  des  nourrissons 
présentant  de  l'eczéma  du  cuir  chevelu.  Il  est  amené  à  admettre  une 
mort  par  eczéma.  Ces  cas  sont  la  plupart  en  relation  avec  l'état  lympha- 
tique ;  ils  n'ont  pas  de  caractères  propres,  mais  se  rangent  dans  les  cas  de 
mort  subite  au  cours  de  l'état  lymphatique. 

£n  étudiant  les  métastases  de  l'eczéma  l'auteur  fait  remarquer  que  la 
plupart  des  cas  de  bronchite  asthmatique  de  l'enfant  se  voient  chez  des 
individus  antérieurement  atteints  d'eczéma  étendu. 

Nous  ne  savons  pas  bien  en  quoi  consiste  Tétat  lymphatique,  mais  il 
exprime  un  trouble  général  de  la  nutrition.  Il  y  aurait  à  établir  les  rela- 
tions entre  le  spasme  de  la  glotte,  la  tétanie  et  l'état  lymphatique.  L'état 
du  sang  mériterait  d'être  étudié.  11  faut  examiner  aussi  chez  ces  enfants 
l'état  du  thymus. 

Stridor  thymicas  Infantum.  Eine  pâdiatrisch-radiologische  Studio 
(Stridor  thymique  de  l'enfant  ;  étude  de  radiologie  pédiatrique),  par  le 
D*"  C.  HocHSiNGER  {Wien,  1904). 

Les  enfants  atteints  de  stridor  congénital  sont  des  nouveau-nés  ou  des 
nourrissons  dans  les  premiers  mois,  dont  la  respiration  est  particulière- 
ment bruyante.  Ces  enfants  ne  sont  jamais  cyanoses,  pas  dyspnéiques  ; 
leur  respiration  est  de  fréquence  normale,  mais  bruyante  et  accompagnée 
de  retrait  inspiratoire.  11  y  a  toujours  de  l'hyperplasie  du  thymus  que 
l'auteur  a  étudiée  par  la  radiographie. 

Les  enfants  présentant  du  stridor  congénital  ont  toujoui*s  un  thymus 
hypertrophié,  et  presque  toujours  l'ombre  fournie  par  le  thymus  est 
augmentée  de  volume,  tandis  que  les  enfants  normaux  ne  faisaient  jamais 
entendre  un  pareil  bruit  respiratoire.  Tous  ces  cas  avaient  trait  à  des 
enfants  d'un  an.  Sur  58  cas  de  rachitis,  il  y  avait  25  enfants  ayant  une 
augmentation  de  volume  de  l'ombre  thymique.  Le  thymus  hyperplasié 
doit  agir  en  amenant  une  sténose  de  la  trachée. 

On  est  donc  en  droit  de  désigner  ce  symptôme  morbide  sous  le  nom 
de  stridor  thymique. 
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Ueber  Erythema  nodosnm  (De  lërythème  noueux),  par  le  D*^  Ph.  Kuhn 
(ArcA.  f.  Kinderheilk,,  1903). 

L'étude  de  22  cas  montre  que  Térythème  noueux,  pour  ce  qui  est  de  ses 
manifestations  cutanées,  ne  se  différencie  pas  de  i  er^^thème  polymorphe. 
L'auteur  distingue  avec  Rochon  deux  formes  d'érythème  noueux,  une 
forme  idiopathique  el  une  symptomatique.  La  forme  idiopathique  repré- 
sente une  infection  qui  atteint  surtout  Fenfance,  bénigne  d'ordinaire, 
et  n'entraînant  pas  de  suites  fâcheuses.  11  n'est  pas  justifié  de  considérer 
la  maladie  comme  une  expression  précoce  de  la  tuberculose.  On  peut 
distinguer  :  1<*  un  stade  d'incubation  de  douze  jours  au  plus;  29  un  stade 
d'invasion  (douleursvagues,  troubles  gastro-intestinaux,  fièvre)  ;  3®  d'érup- 
tion (d'abord  aux  jambes  sous  forme  de  nodules  colorés,  durs,  douloureux, 
devenant  des  taches);  4»  un  stade  de  convalescence  (desquamation). 

Beitràge  zur  Kenntniss  der  weiblichen  Genitaltubercalose  im  Kin- 
desalter  (Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  génitale  dans  le  sexe 
féminin  chez  l'enfant),  parle  D'  Eugen  Neter  {Arch.  f.  Kinder heilk.,  1903). 

L'intérêt  de  ce  travail  consiste  dans  la  démonstration  par  quelques 
observations  bien  étudiées  de  l'existence  chez  le  nourrisson  du  sexe 
féminin  d'une  tuberculose  primitive  des  organes  génitaux,  qui  se  montre 
surtout  sous  forme  d'une  salpingite  tuberculeuse.  Ces  lésions  peuvent 
donner  naissance  à  une  tuberculose  du  péritoine.  11  faut  donc  songer  à 
cette  cause  possible  de  la  tuberculose  péritonéale  chez  l'enfant,  et  au 
besoin,  si  on  intervient  chirurgicalement,  examiner  les  annexes.  En  outre, 
on  fera  bien  de  rechercher  dans  l'écoulement  vaginal  le  bacille  tubercu- 
culeux  si  on  soupçonne  une  tuberculose  péritonéale  ou  chez  les  enfants 
scrofuleuxet  anémiques.  Des  résultats  négatifs  ne  permettent  pas  de  nier 
la  tuberculose  génitale. 

Ces  cas  de  salpingite  tuberculeuse  furent  observés  chez  des  enfants 
très  jeunes,  de  un  an  à  un  an  et  demi.  Dans  l'un,  en  dehors  d'une  tuberculose 
des  ganglions  rétro-sternaux,  l'infection  était  cantonnée  à  l'abdomen.  11 
semblait  ici,  sans  qu'on  pût  l'affirmer,  que  la  salpingite  tuberculeuse  fût 
secondaire  à  la  tuberculose  péritonéale.  Dans  un  cas  il  y  avait,  chez  une 
enfant  de  quatre  ans  et  demi,  tuberculose  des  trompes  et  de  l'utérus  avec 
péritonite  tuberculeuse  étendue.  Le  début  des  lésions  paraissait  dans  la 
trompe  et  les  lésions  légères  des  poumons  semblaient  secondaires. 

Beitràge  zur  Behandlung  der  Empyem  im  Kindesalter  mit  besonderer 
BerûckBichtigang  der  Folgezustande  (Contribution  au  traitement  des 
empyèmes  dans  l'enfance  avec  considération  particulière  sur  les  reliquats), 
par  le  D'  Félix  Nathan  {Arch.  f.  Kinderheilk.,  1903). 

Dans  l'empyème  chez  l'enfant,  au  lieu  de  la  simple  ponction  qui  ne 
fournit  pas  de  résultats  satisfaisants,  on  a  employé  à  Berlin  dans  le 
service  du  D'  Baginsky  la  résection  costale,  et  cette  méthode  a  été 
appliquée  exclusivement  depuis  quelques  années.  Chez  les  enfants  faibles, 
cachectiques,  on  devra  éviter  de  tenir  le  malade  longtemps  sous  le  coup 
de  la  narcose;  il  faudra  surtout  éviter  un  écoulement  trop  abondant  du 
pus  amenant  un  changement  subit  dans  la  pression  des  organes  thora- 
ci(|ues«  surtout  du  cœur.  Chez  le  nourrisson,  on  fera  bien  de  ponctionner 
et  d'évacuer  une  partie  de  l'exsudat.  Au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures,  on  fera  une  résection  costale  secondaire.  11  n'y  a  plus  alors 
tant  à  craindre  les  changements  de  pression.  Après  la  cicatrisation  de  la 
plaie,  le  traitement  n'est  pas  fini  ;  il  faut  appliquer  les  procédés  fournis 
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par  la  gymnastique  orthopédique,  par  des  exercices  respiratoires  systé- 
matiques, éviter  le  travail  de  sclérose  et  la  déformation  du  thorax. 

Le  coryza  syphilitiqae,  par  le  D'  P.  Gastou  (Rev.  d'hygiène  et  de  m*^d. 
infantiles,  n-  3,  1904). 

(>etle  affection,  désignée  en  sous-litre  comme  une  rhino-pharyngite 
purulente  septico-pt/ofiémigue  chez  les  nouveau-nés  syphilitiques,  présente 
une  réelle  gravité.  On  peut  distinguer  plusieurs  formes  :  1°  coryza  Vi^ 
suraire;  2o  coryza  postérieur  ;  3°adénoïdite  subaiguê;  i'' rhino-pharynjîite 
suffocante;  5o  rhi no-pharyngite  septicémique  aiguë,  subaiguë  et  chro- 
nique. Les  lésions  sont  diffuses,  superficielles,  d*origine  infectieuse, 
microbienne;  Tinfcction  locale  prime  la  spécifîcité;  la  lésion  est  tout,  la 
maladie  peu  ou  presque  rien.  On  y  trouve  de  nombreux  strepto- 
coques. 

Les  complications  du  coryza  syphilitique  sont  innombrables:  obstruction 
nasale,  asphyxie,  inanition;  spasme  glottique,  toux  coqueluchoï<Ie. 
agitation  et  convulsions;  pyodermites  bucco-faciales,  sinusites,  adé- 
noïdites,  méningites,  thrombo-sinusite,  encéphalite,  otites,  laryn.L'o- 
bronchites,  etc. 

Traitement.  -^  Outre  le  traitement  spécifique  général  (frictions  mercu- 
rielles),  il  faut  faire  des  pulvérisations  et  vaporisations,  introduire  de 
rhuile  mentholée  à  1  p.  100;  faire  des  attouchements  avec  : 

Créosote 25  cenligr. 

Glycérine 10  grammes. 

On  peut  aussi  laver  avec  : 

Eau  oxygénée  à  12  vol 30  grammes. 

Bicarbonate  de  soude 1  gramme. 

Eau  bouillie  tiède 200  grammes. 

Cautérisations  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent  à  1/200  ou 
1/100. 

Congénital  atresia  in  upper  third  of  smaU  intestine,  rudimentary  state 
of  the  whole  intestinal  tract  below  (Atrésie  congénitale  du  tiers  supt>- 
rieur  de  Tintestin  grêle,  état  rudimentaire  de  tout  le  tube  intestinal  en 
avali,  par  le  D*"  J.-L.  Archambault  {Albany  médical  Annals,  juillet  1004). 

Le  15  avril  1903,  une  lillette  est  apportée  à  Thôpital,  soixante  heures 
après  sa  naissance.  Pas  de  selles,  vomissement  après  chaque  tétée,  col- 
lapsus.  Abdomen  distendu  et  tympanique.  Quand  l'enfant  crie,  les  anses 
intestinales  se  dessinent  sous  la  peau.  Anus  normal;  le  doigt  introduit 
par  cet  orifice  ne  rencontre  rien.  Une  sonde  de  même.  On  fait  un  anus 
artificiel,  vu  l'urgence.  Mort  huit  heures  après  l'opération. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  gros  intestin  et  la  plus  grande  partie  du  petit 
dans  un  état  absolument  rudimentaire;  ils  sont  réduits  à  un  canal  étroit 
du  volume  d'un  crayon  jusqu'à  la  partie  moyenne  du  jéjunum  en  haut. 
A  partir  de  cette  limite,  l'intestin  est  normal  jusqu'à  Teslomac.  Les  deux 
parties  de  l'intestin  sont  sans  communication  réciproque.  11  y  a  un  réti-é- 
cissement,  une  sorte  de  strangulation  par  deux  bandes  mésentériques  qui 
oblitèrent  complètement  l'intestin;  la  lésion  semble  remonter  à  la  vie 
embryonnaire.  Le  duodénum  et  l'estomac  sont  très  <listendus,  mais  leur 
structure  et  leur  situation  sont  normales. 
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Essai  sur  la  pelade  d'origine  gingivo-dentaire,  par  le  D'  £d.  Patte 
{Thèse  de  Paris,  25  février  1904,  134  pages). 

Celle  tlièse,  basée  sur  40  observations,  est  une  critique  de  la  théorie 
de  M.  Jacquet  sur  la  pelade  d'origine  dentaire.  On  sait  peu  de  chose  sur 
la  pathogénie  de  la  pelade.  Les  pelades  en  aires  sont  distinctes  dos 
alopécies  diffuses  de  cause  générale.  Il  y  a  probablement  plusieurs  varié- 
tés de  pelades.  Il  y  en  a  de  posl-traumatiques,  post-in)pétigineuscs,  etc. 
Dans  la  pelade  vraie,  essentielle,  il  y  a  Tophiasis  de  Celse  à  début 
occipital  et  les  pelades  bénignes  des  pityriasiques  et  séborrhéiques.  11  y 
y  a  des  pelades  de  convalescence,  de  troubles  de  nutrition  (urines 
hypoacides,  eczéma,  albuminurie,  tuberculose,  etc.).  On  en  trouve 
accompagnant  la  morphée,  le  vitiligo. 

La  pelade  peut  succéder  à  un  traumatisme  grave.  On  doit  signaler  Tin- 
fluence  de  la  syphilis.  Parfois  les  mastoïdites  et  inflammaliofUs  gingivo- 
deniaires  peuvent  jouer  un  rôle.  Mais,  dans  l'immense  majorité  des  cas, 
l'influence  de  ces  dernières  causes  sur  Tapparition  de  la  pelade  doit  être 
considérée  comme  nulle. 

Rapports  étiologiques  de  la  syphilis  héréditaire  avec  les  encéphalopa- 
thies  chroniqnes  de  l'enfance,  par  le  D'  J.-J.  Meyer  [Thèse  de  Paris^ 
17  février  1904,  76  pages). 

Celle  thèse,  inspirée  par  le  D'  Bourneville,  contient  29  observations. 
Dans  le  groupe  des  idioties  méningitiqueny  on  n'a  pu  relever  que  deux  fois 
la  syphilis  héréditaire.  Dans  celui  des  méningo-encéphalites  chroniques, 
on  ne  trouve  qu'un  cas  oùTinfluence  de  la  syphilis  puisse  être  invoquée, 
et  ce  cas  présentait  les  allures  de  la  paralysie  générale  juvénile.  Quant 
aux  rapports  entre  la  syphilis  héréditaire  et  l'idiotie  profonde,  ils  ne  sont 
pas  plus  fréquents  :  deux  cas  seulement  dans  le  service  de  Bourneville. 
Les  hémiplégies  ou  diplégies  cérébrales  infantiles  sont  au  nombre  de  sept, 
avec  antécédents  héréditaires  syphilitiques.  Dans  la  microcèphalie,  un 
seul  cas  d'hérédilé  syphilitique  a  pu  être  relevé.  Pour  ce  qui  est  dt» 
i" hydrocéphalie,  le  rapport  est  plus  étroit  :  sur  28  cas,  4  étaient  manifeste- 
ment syphilitiques.  Dans  le  myxœdème,  la  syphilis  ne  semble  pas  pouvoir 
êlre  incriminée.  Chez  les  enfants  i m 6«îci /es  ou  arriérés,  on  relève  12  obser- 
vations de  syphililirpies. 

Au  total,  sur  environ  3000  malades  du  service  d'enfants  de  Bicélre, 
on  n'a  pu  relever  que  39  observations  d'hérédo-syphilis.  Cette  cause  est 
donc  pi^esque  négligeable. 

Gontribation  à  Tétude  des  troubles  nerveux  dus  à  la  présence  des 
▼égétations  adénoïdes,  par  le  D'  J.  Tillier  [Thèse  de  Pans,  24  février  1904, 
76  pages). 

C^lie  thèse  contient  23  observations,  dont  18  chez  les  enfanli?.  Elle 
montre  que  les  végétations  adénoïdes  peuvent  déterminer  des  troubles- 
nerveux  du  cAlé  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches  (toux,  asthme, 
laryngite  striduleuse,  rhinite  spasmodique,  torticolis,  spasme  des  mâ- 
choires, glossodynie,  etc.).  Du  côté  des  organes  des  sens,  on  a  noté  les 
troubles  nerveux  de  l'olfaction  (anosmie  gustative),  les  troubles  ner- 
veux de  l'ouïe  (bourdonnements,  surdité,  surdi-mutité),  ceux  de  I'omI 
(névrite,  blépharospasme,  asthénopie,  larmoiement,  rétrécissement  du 
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i'hamp  visuel)  ;  quant  aux  conjonctivites,  kératites,  etc.,  elles  sont  d'ordre 
infectieux. 

Parmi  les  troubles  cérébraux,  il  faut  citer  la  céphalée,  les  contusions, 
les  manifestations  hystériques,  la  chorée,  les  insomnies  et  cauchemars,  les 
terreurs  nocturnes,  les  troubles  de  la  mémoire,  de  la  parole.  Dans  les  troubles 
médullaires  et  psychiques,  il  faut  ranger  Vincontinence  (Turine.  Du  côté 
de  la  peau,  on  a  noté  des  poussées  d'eczéma. 

Pour  expliquer  l'apparition  des  troubles  nerveux,  il  faut  faire  inter- 
venir rhérédité. 

Les  méninges  au  cours  des  infections  aignés  de  l'appareil  respiratoire, 

par  le  D'  R.  Voisin  [Thèse  de  Paris,  25  février  1904,  160  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Hutinel,  basée  sur  87  observations  et  des 
recherches  expérimentales,  étudie  les  réactions  méningées  dans  la  pneu- 
monie des  enfants.  Depuis  longtemps  on  avait  remarqué  la  fréquence 
des  symptômes  méningés  dans  les  afîections  aiguës  de  l'appareil  respira- 
toire, et,  comme  on  ne  trouvait  rien  à  l'autopsie,  on  avait  conclu  à  des 
troubles  dynamiques  ou  fonctionnels,  décrits  sous  le  nom  de  pseudo- 
méningite  ou  de  méningisme.  Dans  quelques  cas  cependant,  il  y  avait  une 
inflammation  plus  ou  moins  notable  des  méninges.  Y  a-t-il  une  diffé- 
rence absolue  entre  les  cas  avec  lésion  appréciable  et  les  cas  sans  lésion? 

Au  point  de  vue  clinique,  l'irritation  méningée  varie  d'intensité,  et  l'on 
peut  voir,  à  côté  de  simples  convulsions,  des  méningites  bien  dessinées, 
sans  parler  des  cas  intermédiaires. 

De  même  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien,  retiré  pendant  la  vie 
par  ponction  lombaire,  montre  des  variations  parallèles.  De  même  aussi 
l'étude  histologique  des  méninges.  D'autre  part,  il  peut  y  avoir  des  modifi- 
cations du  liquide  céphalo-rachidien  et  des  lésions  des  méninges  sans 
symptômes  méningés.  Inversement,  ces  derniers  peuvent  exister  avec  des 
altérations  très  minimes. 

Entre  l'état  normal  du  liquide  céphalo-rachidien  et  la  purulence  com- 
plète, il  y  a  tous  les  degrés;  de  même  qu'entre  l'intégrité  des  méninges 
et  la  méningite  confirmée  on  trouve  la  con «gestion,  l'œdème  séreux 
simple  ou  inQammatoire,  etc.  Tout  s'explique  par  l'infection.  L'agent 
infectieux  agit  par  lui-même  ou  par  les  toxines,  ou  par  les  deux  moyens. 
Cette  infection  se  fait  ordinairement  par  la  voie  sanguine.  Pour  expli- 
quer, dans  les  infections  légères,  l'apparition  de  phénomènes  méningés,  il 
faut  invoquer  une  prédisposition  héréditaire  ou  acquise  de  la  cellule 
nerveuse. 

Cette  thèse,  très  étudiée  et  très  documentée,  est  utile  à  consulter. 

Complications  des  méningites  cérébrales  aignôs  non  tobercnleases,  par 
le  D*"  D.  Renaud  {Thèse  de  Paris,  4  février  1904,  90  pages). 

Dans  cette  thèse,  qui  contient  16  observations,  dont  9  relatives  à  des 
«nfants,  nous  voyons  la  méningite  cérébro-spinale  exposer  à  des  compli- 
cations multiples  et  souvent  tardives.  Au  début,  ce  sont  des  contractures 
et  des  paralysies,  des  troubles  sensitifs  {hyperesthésie),  des  troubles  psychi- 
<}ues  (délire,  hallucinations,  coma).  On  a  noté,  dans  plusieurs  cas,  Vhémor^ 
rarjie  cén^ébrale,  Vhémorragie  m/^ningée;  la  méningite  cérébro-spinale, 
comme  le  montre  la  ponction  lombaire,  peut  être  hémorragique.  Les 
complications  oculaires  sont  fréquentes  :  diplopie,  strabisme,  rétinite, 
choroïdite,  panophtalmie,  névrite  optique.  Les  complications  auriculaires 
sont  à  redouter,  et  en  particulier  la  surdité.  La  pneumonie,  la  pleurésie 
peuvent  venir  aggraver  le  pronostic.  On  a  observé  les  arthrites  suppurées. 
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l'endocardite,  la  péricardite.  A  ajouter  les  troubles  digestifs,  les  néphrites, 
les  pyodermites,  les  septicémies  généralisées. 

Les  rechutes  sont  fréquentes.  Tardivement  on  peut  observer  Vhydrocé- 
phaliCy  les  paralysies^  les  troubles  scnsitifs  et  psychiques  (idiotie,  etc.). 
EnOn  les  accidents  oculaires  et  auriculaires  peuvent  être  durables. 
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Tratado  de  las  enfermedades  de  la  infancia  (Traité  des  maladies  de 
Tenfance),  par  le  D'  J.  Comby,  2^  édition  espagnole,  traduite  sur  la 
4"  édition  française  par  le  D'  ândrés  Martinez  Vargas  (1  vol.  de 
1144  pages  ;  Barcelone,  1905,  Salvat  y  C»,  éditeurs). 

L'ouvrage  présenté  au  public  espagnol  par  le  D*"  Martinez  Vargas^ 
professeur  des  maladies  de  Tenfance  à  TUniversité  de  Barcelone,  bien 
connu  par  ses  travaux  distingués  en  pédiatrie  et  par  le  journal  La 
Medicina  de  los  niûos,  qu'il  a  fondé,  est  une  traduction  excellente  et 
très  fidèle.  Déjà  ces  qualités  de  bon  traducteur  s'étaient  fait  remarquer 
loi*s  de  la  i'^  édition.  On  doit  leur  attribuer  une  bonne  part  du 
.succès  qu'a  obtenu  cet  ouvrage  dans  les  pays  de  langue  espagnole. 

>].  Martinez  V^argas  ne  s'est  d'ailleurs  pas  borné  à  traduire  avec  une 
honnêteté  scrupuleuse  l'ouvrage  français.  Il  a  cru  devoir  ajouter  de& 
notes  personnelles  sur  les  questions  qui  lui  avaient  pain  insufiisam- 
ment  développées,  ou  sur  celles  qui  avaient  fait  l'objet  de  ses  études 
particulières.  C'est  ainsi  que  nous  trouvons,  à  l'article  Diphtérie  et  croup , 
une  notice  historique  extrêmement  intéressante  sur  les  travaux  espagnols 
concernant  le  garrotillo  ;  de  même,  à  propos  de  la  coqueluche,  le  traduc- 
teur fait  part  de  ces  recherches  sur  le  traitement  de  cette  maladie,  etc. 

Bref,  M.  Martinez  Vargas  s'est  efforcé  de  compléter,  dans  la  mesure  du 
possible,  louvrage  français,  dans  le  but  louable  de  rendre  service  au 
lecteur.  11  mérite  pour  cela  les  éloges  et  les  remerciments  que  nous  lui 
adressons. 

Leçons  cliniqnes  de  chirnrgie  infantile,  par  le  D**  A.  Broca  (i  vol.  de 
584  pages  ;  Paris,  1905,  Masson  et  C'*,  éditeurs.  Prix  :  10  francs). 

Nous  avons  publié  déjà  le  compte  rendu  d'un  premier  volume  de 
leçons  cliniques  de  M.  Broca  {Arch,  de  méd»  des  Enfants,  1902,  page  381). 
Ce  second  volume,  non  moins  important  que  le  premier,  enrichi  de 
98  figures  dans  le  texte,  comprend  35  leçons.  Les  principales  maladies. 
traitées  sont  :  Syphilis  osseuse  héréditairej  syphilis  articulaiœ,  etc.  ;  mal  de 
Pott,  tuberculose  sacro-iliaque  et  sacro-lombaire  ;  coxalgie,  résection  de 
la  hanche,  résection  du  genou,  arthropathies  des  hémophiles,  ostéomyélites 
aigués  et  prolongées,  ostéite  des  naci'iers,  ostéomalacie  et  ostéopsathy rosis, 
pronation  douloureuse  des  enfants,  tuberculose  tesliculaire,  varicocèley 
kystes  du  cordon,  hernies  inguinales  et  leur  traitement,  tuberculose 
ganglionnaire  hyper trophique,  abcès  péri-pharyngiens,  gangrène  symé-^ 
trique,  mastoïdite  des  nourrissons,  appendicites  chroniques,  etc.  On  voit  par 
cette  sèche  énumération  la  variété  des  sujets  abordés  par  M.  Broca. 
Son  livre  est  bien  écrit  et  très  pratique. 

11  sera  utilement  consulté  par  tout  le  monde  ;  car  il  intéresse,  par  la 
diversité  des  questions  traitées,  autant  les  médecins  que  les  chirur- 
giens. 
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Tercera  conlerencia  nacional  de  beneficencia  y  correccion  de  la  Isla 
de  Goba  (Troisième  conférence  nationale  de  bienfaisance  et  correction 
de  l'île  de  Cuba),  par  les  D"  D.  Me?!Dez  Capote,  E.  Martinez,  J.-M.  Pla, 
J.-B.  Values,  etc.  (1  vol.  de  372  pages  ;  La  Havane,  1904). 

Cette  troisième  réunion  annuelle  du  Congrès  cubain  de  bienfaisance  et 
correction  s'est  tenue  à  MatanzaSy  du  2  au  4  avril  1904.  Le  bureau  était 
composé  de  MM.  D*"  D.  Mendez  Capote,  président;  D""  R.  Martixez  Ortiz, 
premier  vice-président;  D*"  A.  Sciiweyer,  deuxième  vice-président; 
M.U.  Farrés,  trésorier ;D''E.Marti>'Ez, secrétaire  général;  D' J.-B.  Valdès, 
premier  vice-secrétaire;  D'  R.-M.  Alfonso,  deuxième  vice-secrétaire. 

Dans  la  section  d'enfants,  nous  relevons  les  communications  suivantes 
parmi  les  plus  intéressantes  :  Histoire  den maternités  et  crèches  cudairtes, par 
M°''^  D.  RoLDAN  iiE  DoMiNGUEZ  ;  Hygiène  de  la  vue  dans  les  écoles  publiques,  etc., 
par  le  D*"  J.  Santos  Fernandez  (de  La  Havane);  Organisation  de  crèches 
pvitr  les  enfants,  par  M™«  L.-G.  de  Zayas  Bazax  (de  La  Havane);  Les  enfants 
en  asile,  par  le  D'  E.  Cuervo  ;  Le  déjeuner  des  enfants  au  dispensaire  de 
La  Caridad,  par  le  D'  M.  Delfix  ;  U asile  Ch*phelins  de  la  patrie,  par  M"*» 
L.  RoDRiGUEZ  DE  Tio  ;  Nécessité  et  utilité  de  l'assistance  médicale  scolaire  aux 
enfants  pauvres,  par  le  D''  L.  Figueroa  (de  Santa  (Uara)  ;  L'enfant  à  l'asife, 
par  M"*  H.-K.  James  ;  Lccole  de  Aldecoa,  par  M™*  B.-Q.  de  Barnet. 

Outre  ces  questions  d'hygiène  physique  et  morale  de  Tenfance,  le 
(Congrès  cubain  s'est  occupé,  dans  d'autres  sections,  du  traitement  des 
criminels,  du  logement  des  pauvres,  de  l'assistance  hospUalièi*e  et  à 
domicile,  etc. 

Ces  réunions,  ces  publications  attestent  les  progrès  rapides  accomplis 
par  la  République  Cubaine  depuis  son  indépendance. 


Annales  médicales  et  bulletin  statistique  de  l'hôpital  d'enfants 
dié,  par  leD**  Ibrahim  Pacua  (1  fort  vol.  Constantinople,  1904,  Imprimerie 
Osmanié). 

Cet  ouvrage  donne  le  compte  rendu  de  la  cinquième  année  de  l'hôpital 
d'enfants  Hamidié,  fondé  à  Constantinople  par  S.  M.  I.  le  Sultan. 

La  spécialisation  a  été  poussée  aussi  loin  que  possible,  et  on  trouve,  à 
rhopital  Hamidié,  des  pavillons  séparés  pour  la  chirurgie,  les  maladies 
contagieuses,  les  maladies  du  larynx,  les  maladies  des  yeux,  les  maladies 
internes,  les  maladies  de  la  peau,  les  maladies  syphilitiques,  la  tuber- 
culose, etc. 

L'état-major  médical  comprend  : 

Le  D*" Ibrahim  Pacha,  directeur  et  médecin  en  chef;  le  D'  Suleiman  Noury 
Bey,  sous-chef  ;  le  D'  Omer  Fuad  Bey,  bactériologiste  ;  le  D"*  VasilNaouh  Bey, 
chimiste  ;  le  D'  Zia  Noury  Bey,  laryngologiste  ;  etc.  La  plupart  des  médecins 
de  rhopital  Hamidié,  diplômés  de  la  Faculté  impériale  de  médecine  otto- 
mane, ont  complété  leurs  études  à  Berlin,  Paris,  etc. 
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Séance  du  H  janvier  4905,  —  Présidence  de  M.  Broca. 

M.  Variot  présente  un  cas  de  maladie  de  Barlow,  avec  radiographie 
indiquant  la  présence  de  l'hématome  sous-périosté  et  surtout  la  dis- 
jonction entre  le  péroné  et  le  tibia.  Cet  enfant  a  été  nourri  avec  succès 
par  le  lait  stérilisé  industriel. 
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Il  montre  aussi  des  radiographies  d'enfants  braditrophique^  qui  prou- 
vent que  chez  ces  enfants  Tossitication  est  en  retard  comme  le  poids. 

M.  Marfan  voudrait  que  ce  retard  de  Tossification  fût  distingué  de 
celui  des  i*ac h i tiques;  car  plusieurs  de  ces  atrophiques  sont  en  même 
temps  des  rachiliques. 

M.  HiCHARDiÉRE  fait  une  communication  sur  Victère  et  le  rôle  du  foie  dans 
les  vomissements  à  répétition.  11  a  soigné  un  garçon  de  douze  ans  et 
une  tille  de  sept  ans,  ayant  eu  quatre  à  cinq  crises  de  vomissements 
cycliques,  qui  présentèrent  à  la  lin  un  gros  foie  et  de  l'ictère.  11  pense  que 
les  lésions  du  foie  jouent  un  rôle  important  dans  l'apparition  du 
symptôme. 

M"»*  Nageotte  fait  une  communication  sur  la  raideur  juvénile 
yf''nèraUsée  et  présente  deux  fillettes,  l'une  normale  et  pouvant  exécuter 
fat!ilement  les  mouvements  de  flexion  des  membres,  etc.,  Tauti^e  atteinte 
de  raideur,  ne  pouvant  s'asseoir  sans  fléchir  les  genoux,  ne  pouvant 
rappi*ocher  se^  coudes  en  arrière,  etc.  11  s'agit  d'un  état  particulier  de 
dégénérescence  légère,  sur  lequel  on  n'avait  pas  attiré  l'attention. 

M.  Hallk  rapporte  un  cas  iï intoxication  par  l'encre  violette^  chez  une 
lille  de  seize  mois.  Cette  enfant  avait  avalé  une  petite  quantité  de  cette 
encre,  qui  contient  de  l'aniline  ;  on  a  pu  évaluer  à  un  demi-centimètre 
cube  l'encre  ingérée.  11  en  est  résulté  des  vomissements,  des  selles 
blanches  et  fétides  à  grains  riziformes,  un  état  général  inquiétant. 
Après  des  accidents  graves,  la  guérison  a  été  obtenue. 
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Congrès  intematfonal  de  la  tabercolose.  —  Le  Congrès  international 
de  la  tuberculose  se  tiendra  à  Paris,  du  2  au  7  octobre  1905.  Le  bureau, 
présidé  par  M.  Hérard,  a  flxé  l'organisation  de  cette  importante  réunion  de 
la  manière  suivante  : 

M.  LocBET,  président  de  la  République,  a  bien  voulu  accepter  le  haut 
patronage  du  Congrès. 

Présidents  d'honneur  :  MM.  Casimir  Périer  et  Léon  Bourgeois;  président 
effectif:  M.  WtnARD  ;  vice-présidents  :  MM.  Chauveau  et  Brouardel  ;  secrétaire 
général  :  M.  Letulle. 

l'«  Partie.  —  Pathologie  médico-chirurgicale  expérimentale  elcomparée  : 
!«•••  section  (pathologie  médicale),  présidée  par  M.  Bouchard;  2^  section 
(pathologie  chirurgicale),  présidée  par  M.  Lannelongue. 

Il«  Partie.  —  Préservation  et  assistance  :3«sec<ion  (préservation  et  assis- 
tance de  l'enfant),  présidée  par  M.  Graxciier;  4«  section  (préservation  et 
assistance  de  l'adulte),  présidée  par  M.  Landouzy. 

Chaque  section  a  déjà  jeté  les  bases  de  ses  travaux.  —  Rapports  de  la 
i'*"  section  :  Traitement  du  lupus  par  les  nouvelles  méthodes  (rapportent^  : 
MM.  Jeanselme,  Chatin,  Forciiiiammer,  etc.)  ;  Diagnostic  précoce  de  la  tuber- 
culose par  tes  nouvelles  méthodes  {mppovleuvs  :  MM.  Achard,  Mariam,  etc.). 
Rapports  de  la  2^  section  :  Étude  comparée  des  diverses  tuberculoses  (rap- 
porteurs :  MM  Arloing,  Kossel,  etc.)  ;  Tuberculose iléo-caBcale  ;  hiterventiona 
chirurgicales  dans  la  tuberculose  des  méninges  et  de  l'encépfiale.  Rapports 
de  la  3«  section  :  Préservation  scolaire  ;  Préservation  familiale  ;  Sanutoria 
maritimes.  Le  président  de  cette  section,  M.  Granciier,  a  constitué  unburoau 
et  un  comité:  vice-président,  M.  Hutinel  ;  secrétaires,  MM.  Marfan  et  Mt  w  ; 
membres,  MM.  Sevestre,  Moizard,  Comby,  Josias,  V^ariot,  Netter,  Richar- 
dière,  Guinon,  Barbier,  Lcsage. 


128  NOUVELLES. 

Mutualité  maternelle  de  l'Isère.  -—  Nous  empruntons  à  la  Bévue  phUan- 
thropique  d'intéressants  renseignements  sur  Tœuvre  de  la  mutualité 
maternelle  à  Vienne  (1894-1904),  par  le  D*"  Vivien.  Cette  œuvre  a  pour 
but  de  donner  aux  accouchées  un  mois  de  i*epos  avec  indemnité  et  prime 
d'allaitement  (20  fr.)  à  la  fm  du  troisième  mois.  C'est  à  un  industriel, 
M.  Fr.  Bo.NNiER,  qu'on  doit  la  création  de  cette  Mutualité  maternelle j  à 
laquelle  sont  venus  s'adjoindre  un  Dispensaire  et  une  Consultation  de  nour- 
rissons. En  dix  ans,  plus  de  mille  enfants  ont  été  apportés  au  dispensaii*e. 
L'allaitement  maternel  a  toujours  été  encouragé,  et  la  mortalité  infantile 
a  été  diminuée  parmi  les  sociétaires  de  la  mutualité  maternelle.  C  est 
dire  qu'on  fait  à  Vienne,  grâce  auxeffortsde  M.  Bo!<iMER,  de  M.  Vivieîj,  etc., 
de  bonne  puériculture. 

Université  d*£rlangeu.  —  Une  chaire  de  clinique  des  maladies  des 
enfants  est  attribuée  au  professeur  D'  Voit,  directeur  de  la  policlinique 
médicale. 

Université  de  Palerme.  — Nous  enregistrons  avec  plaisir  la  nomination 
du  D**  Rocco  Jemma  comme  professeur  extraordinaire  de  pédiatrie  et  dit*ec- 
leur  de  la  clinique  pédiatrique  de  Palerme.  Auparavant  le  0'  R.  Jeuma 
était  chargé  de  cours  de  pédiatrie  à  Gènes. 

Enlants-TrouYès  de  Rome.  —  Le  D*^  P.  Pagliari  est  nommé  médecin- 
directeur  de  l'asile  des  Enfants  de  Rome  :  Brcfotrofio  Provinciale  di  Roma. 

Université  de  Naples.  —  Le  D"^  Antonio  Jovaise  est  nommé  privat-docent 
de  pédiatrie  à  la  clinique  de  Naples. 

Hygiène  scolaire.  —  Une  inspection  des  écoles  de  Berlin  a  montré,  sur 
15000  enfants  examinés,  que  10  p.  100  devaient  être  exclus  pour  tares 
physiques  ou  psychiques  (25  p.  100  faiblesse  congénitale,  16  p.  100  con- 
valescence de  maladies  graves,  5  p.  100  tuberculeux,  15  p.  100  anémiques 
et  scrofuleux,  10  p.  100  anormaux  intellectuellement). 

Nécrologie.  — Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  du  D^  C  Ales- 
SANDRiM,  directeur  de  l'Hôpital  d'Enfants  Bulgarini  et  de  l'Institut  rachi- 
tique  de  Mantoue. 


Le  Gérant t 
P.  BOUCHEZ. 
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ÉTUDE  SUR  LA  PATHOGÉNIE  DE  L'ICTÈRE 

DES  NOUVEAU-NÉS 
Par  le  D^  EUGÈNE  LEURET, 

Intenie  (Médaille  d*Or)  des  HôpiUux  de  Bordeaux. 

Parmi  tous  les  ictères,  l'ictère  idiopathique  des  nouveau- 
nés  mérite  une  place  à  part  ;  certains  de  ses  symptômes 
doivent  le  faire  nettement  différencier  ;  en  effet,  depuis 
longtemps  déjà  on  a  remarqué  que,  contrairement  aux  ictères 
franchement  biliphéiques,  aucune  des  réactions  cliniques 
habituelles  de  la  cholémie  ne  se  rencontre  dans  son  évolu- 
tion :  ni  ralentissement  du  pouls,  ni  accidents  cutanés  et 
nerveux,  témoins  habituels  de  la  présence  des  pigments 
biliaires  dans  le  sang.  Mais  surtout  le  point  qui  a  intrigué 
ceux  qui  se  sont  spécialement  occupés  de  laquestion,  c'est  que, 
dans  rimmense  majorité  des  cas,  on  ne  retrouve  pas  de 
pigments  biliaires  dans  les  urines  des  ictériques  nouveau-nés. 

Pour  expliquer  ces  particularités,  les  auteurs  se  sont 
divisés  en  deux  camps.  Les  uns,  à  la  suite  de  Gubler  et  de 
son  école,  ont  fait  de  Tictère  des  nouveau-nés  un  ictère 
hémaphéique,  disant  que,  si  les  pigments  biliaires  normaux 
ne  révèlent  leur  présence  ni  dans  le  sang  par  leurs  réactions 
cliniques,  ni  dans  les  urines  par  leurs  réactions  chimiques,  c'est 
que  rictère  est  dû  à  un  pigment  sanguin,  Thémaphéine, 
ayant  de  commun  avec  la  biliphéine  que,  comme  cette 
dernière,  elle  produit  l'ictère,  mais  s'en  différenciant  par 
ses  autres  réactions.  C'est  encore  cette  opinion  qui  semble 
prévaloir  dans  le  rapport  de  Bauzonau  Congrès  de  Rome  (1894). 

D'autres,  à  la  suite  de  recherches  récentes,  parmi  lesquelles 
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les  plus  remarquées  furent  celles  de  P.  LerebouUet,  affirment 
nettement  la  nature  biliphéique  de  l'ictère  des  nouveau-nés  : 
d'après  eux,  la  b-ile  se  retrouverait  constamment  dans  le 
sérum  sanguin,  et,  si  on  ne  la  retrouve  pas  dans  les  urines» 
c'est  probablement  que  le  rein  du  nouveau-né,  imperméable, 
ne  la  laisse  pas  passer. 

Cette  théorie,  qui  tend  à  faire  de  l'ictère  des  nouveau-nés 
«  un  ictère  biliphéique  vrai  et  acholurique  par  insuffisance 
hépatique  et  imperméabilité  rénale  »,  parait  s'accréditer  de 
plus  en  plus  dans  l'esprit  des  pa^diatres  et  est  môme  donnée 
comme  classique  par  certains  traités  de  pathologie  infantile. 

Cependant,  à  la  suite  d'une  étude  de  contrôle  prolongée  qui 
a  fait  le  sujet  de  ma  thèse  inaugurale,  je  crois  devoir  aban- 
donner totalement  cette  théorie,  qui  m'a  parue  en  contra- 
diction avec  des  faits  cliniques  importants  {i). 

Pendant  l'année  1903-1904,  j'ai  examiné  à  la  grande  crèche 
de  l'Hôpital  des  Enfants,  dans  le  service  du  professeur 
Moussous,  plus  de  trente-cinq  ictériques  nouveau-nés  ;  je 
rapporte  en  parallèle  un  cas  d'ictère  infectieux  vrai  chez 
un  nouveau-né,  que  j'ai  eu  la  bonne  fortune  d'observer 
complètement,  plus  quelques  observations  de  nouveau-nés 
normaux  ou  atteints  de  maladies  fébriles,  de  troubles  diges- 
tifs, tous  ces  derniers  cas  me  servant  de  termes  de  compa- 
raison. 

Or,  dans  toutes  mes  observations  d'ictériques  nouveau-nés^ 
j'ai  recherché  au  moins  une  fois  la  présence  de  pigments 
biliaires  dans  le  sérum  sanguin  par  la  méthode  de  Lenoble 
(en  tube  effilé  de  3  millimètres  de  diamètre),  en  tout  trente- 
trois  fois,  et  à  aucune  période  de  l'ictère,  soit  au  débu% 
soit  à  la  période  d'état,  soit  au  déclin,  je  n'ai  retrouvé  ta 
réaction  de  Gmelin  franchement  positive  :  il  se  produit 
seulement  une  coagulation  de  l'albumine  du  sérum  et 
une  coloration  jaune  du  caillot,  comme  en  prennent 
toutes  les  substances  organiques  au  contact  de  l'acide 
nitrique  nitreux  ;  il  faut  éviter  de  prendre  cette  coloration 
pour  une  réaction  de  Gmelin  atténuée.  On  y  arrivera  facile- 
ment en  comparant  toujours  les  réactions  ainsi  obtenues 
avec  une  dilution  de  bile  dans  l'eau,  môme  très  étendue» 
traitée  de  la  même  manière. 

(1)  Etude  sur  quelques  cas  d'ictère  des  nouveau-nés  (Thèse  de  Bordeaux^  1904). 
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Mais,  si  je  n'ai  pas  trouvé  de  pigments  biliaires  vrais  dans 
le  sérum,  j'ai  cependant  fait  des  remarques  intéressantes  sur 
Tétat  de  ce  sérum  :  sept  fois,  à  la  période  précédant  Tictère, 
j'ai  retrouvé  le  sérum  sanguin  tenant  en  dissolution  une 
forte  proportion  d'hémoglobine,  décelable  à  Tœil  nu  et  au 
spectroscope  ;  il  y  a  là  un  vrai  laquage  du  sang  à  la  période 
préictérique. 

A  la  période  d'état  de  l'ictère,  j'ai  retrouvé  le  sérum 
sanguin  d'autant  plus  coloré  en  jaune  qu'on  est  plus  près  de 
la  période  de  début,  contenant  par  conséquent  des  pigments 
jaunes,  qui  ne  sont  pas  des  pigments  biliaires  vrais.  A  la  fin 
de  la  période  d'état  et  à  la  période  de  déclin,  on  voit  le  sérum 
sanguin  redevenir  très  pâle. 

Enfin,  après  la  fin  de  l'ictère  ou  chez  les  enfants  bien  por- 
tants, nous  trouvons  un  sérum  très  peu  coloré. 

En  opposition  avec  ces  observations,  nous  voyons,  dans  le 
cas  d'ictère  infectieux  que  je  rapporte,  au  début  une  période 
où  la  réaction  de  Gmelin  faite  avec  le  sérum  sanguin  est 
douteuse  ;  puis  bientôt  elle  devient  des  plus  nettes  (Obs.  VI). 

Du  côté  des  urines,  nous  voyons  que  celles  émises  par  les 
ictériques  nouveau-nés  dans  la  période  précédant  immédiate- 
ment l'ictère  sont  fortement  colorées  en  jaune  rouge,  puis  en 
jaune,  comme  celles  d'un  adulte  ayant  une  forte  fièvre  :  dans 
deux  de  mes  observations,  on  retrouve  même  à  cette  période 
un  dépôt  rose-chair. 

En  môme  temps  que  cette  surcharge  pigmentaire,  notons  en 
passant  que  la  quantité  de  phosphate  et  d'azote  de  l'urine,  fort 
peu  élevée  à  l'état  normal,  augmente  alors  considérablement. 

Mais  bien  vite,  à  la  période  d'état  de  l'ictère,  les  urines 
perdent  leurs  pigments,  et  nous  voyons  apparaître  la  leuco- 
surie,  signalée  par  LerebouUet,  leucosurie  qui  va  subsister 
après  l'ictère,  comme  il  est  normal  chez  un  nourrisson  bien 
portant  et  nourri  exclusivement  au  sein. 

Dans  aucun  cas  d'ictère  idiopathiquc  des  nouveau-nés,  on 
ne  trouve  de  pigments  biliaires  dans  ces  urines  :  fait  à  mettre 
en  opposition  avec  toutes  les  observations  d'ictère  infectieux 
chez  les  nouveau-nés,  y  comprise  celle  que  je  rapporte,  où 
les  pigments  biliaires  se  retrouvent  constamment  dans  les 
urines. 

Si  l'on  veut  bien  se  reporter  aux  observations  que  je  con- 
signe dans  ma  thèse,  on  pourra  voir  qu'au  point  de  vue  de  la 
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marche  clinique  Tictère  des  nouveau-nés  est  constamment 
précédé  d'une  période  où  les  téguments  de  l'enfant  ont  une 
teinte  rouge-lie  de  vin,  qui  n'est  remplacée  que  progressive- 
ment par  la  teinte  ictérique  ;  enverra,  en  outre,  que  les  selles 
restent  constamment  colorées,  que  le  pouls  se  maintient 
comme  chez  les  enfants  normaux  aux  environs  de  135  à 
145  pulsations  à  la  minute;  enfin,  dans  les  trois  autopsies 
d'ictériques  nouveau-nés  que  j'ai  pratiquées,  je  ne  trouve  la 
bile  dans  aucune  humeur  de  l'organisme,  et  le  foie  paraît 
totalement  normal,  tandis  que,  dans  le  cas  d'ictère  infectieux 
que  je  rapporte,  j'ai  trouvé  un  type  de  foie  totalement  dégé- 
néré et  infecté. 

Telles  sont  les  principales  conclusions  qui  se  dégagent  des 
observations  que  j'ai  pu  réunir;  j'ai  voulu,  en  outre,  contrôler 
l'hypothétique  imperméabilité  rénale  du  nouveau-né,  et,  à 
l'aide  d'injection  de  bleu  de  méthylène  (25  milligrammes)  h 
des  nourrissons,  ictériques  ou  non,  je  suis  arrivé,  en  me 
basant  sur  dix  cas,  consignés  dans  ma  thèse,  à  conclure  que 
l'élimination  rénale  est  la  même  chez  les  nouveau-nés, 
ictériques  ou  non,  les  graphiques  étant  superposables,  et  que, 
dans  tous  les  cas,  l'élimination  est  rapidement  commencée, 
rapidement  terminée,  avec  un  rythme  cyclique  et  continu, 
absolument  semblable  à  l'élimination  rénale  de  l'adulte  sain. 
Seul  le  cas  d'ictère  infectieux  nous  montre  un  tracé  polycy- 
clique  discontinu  et  prolongé  des  plus  remarquables. 

Il  semble  difficile,  après  de  telles  observations,  d'admettre 
que  l'ictère  des  nouveau-nés  soit  un  ictère  biliphéique  vrai 
par  insuffisance  hépatique  et  imperméabilité  rénale  ;  en  effet, 
cette  théorie  laisse  à  l'écart  de  la  discussion  des  facteurs 
importants  :  le  laquage  du  sang,  la  pigmentation  des  urines, 
la  marche  clinique  de  l'ictère  ;  ensuite  elle  s'appuie  sur  des 
faits  qui  sont  loin  d'être  démontrés  :  la  présence  de  bilirubine 
dans  le  sang  et  l'imperméabilité  rénale  du  nouveau-né  ! 

Je  crois  donc  que  l'on  doit  admettre  plutôt  la  théorie  héma- 
togène, modifiée  comme  il  suit. 

La  teinte  rouge  des  téguments  que  l'on  observe  dans  la 
période  précédant  l'ictère,  simultanément  avec  le  laquage  du 
sang  et  la  pigmentation  importante  des  urines,  me  paraissent 
justifier  la  description  d'une  période  à  part,  que  l'on  appellera 
période  préictérique,  ou  période  rouge  de  l'ictère. 

Celui-ci  parait  reconnaître,  comme  cause  initiale,  un  refroi- 
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dissement  de  l'organisme  (35-36**)  relevé  plusieurs  fois  dans 
mes  observations  ;  il  est  bon  de  remarquer  à  ce  sujet  combien 
le  nouveau-né  défend  mal  son  organisme,  comparé  à  Tadulle, 
contre  un  refroidissement  général;  le  petit  corps  rayonne 
beaucoup  de  calorique  par  rapport  à  son  volume  et  ne  peut 
peut-être  pas,  par  une  vaso-constriction  périphérique,  se 
défendre  contre  le  refroidissement  extérieur:  les  plus  exposés 
au  refroidissement  sont  les  prématurés,  les  enfants  maigres 
et  débiles,  qui  fournissent  le  plus  grand  nombre  d'ictériques 
nouveau-nés. 

Le  second  phénomène  serait  le  laquage  du  sang,  peut-être 
produit  par  le  refroidissement,  de  même  que  chez  les  hémo- 
globinuriques  on  produit  le  laquage  du  sang,  contenu  dans 
un  doigt  que  Ton  refroidit,  en  le  plaçant  dans  un  mélange 
réfrigérant  (expérience  d'Erhlich),  tandis  que  le  sang  de 
Torganisme  reste  partout  ailleurs  normal. 

Simultanément  les  téguments  du  petit  malade  prennent 
une  teinte  rouge  bien  marquée,  et  les  urines,  jusque-là  inco- 
lores, se  chargent  en  pigments,  en  phosphore  et  en  azote. 

Quelle  est  la  valeur  de  cette  pigmentation  urinaire? 

Les  différentes  réactions  auxquelles  j'ai  soumis  ces  pigments 
montrent  qu'ils  n'appartiennent  pas  aux  pigments  indoxy- 
liques,  ayant  probablement  une  origine  intestinale  et  présen- 
tant tous  un  noyau  chimique  commun,  le  noyau  indolique; 
mais  ils  paraissent  appartenir  à  la  famille  des  pigments  urohé- 
matiques  à  noyau  pyrrolique  et  dérivants  des  matières  colo- 
rantes du  sang,  lis  se  rapprochent  par  leurs  réactions 
chimiques  de  l'uroroséine  de  Nencki  ou  de  l'uroroséine  de 
Saillet,  et  tout  permet  de  les  considérer  comme  des  corps  de 
la  môme  série  que  l'hémoglobine,  mais  moins  oxydés. 

Si  donc  le  rein  puise  les  principes  colorants  de  l'urine  dans 
le  sang,  comme  il  est  incontesté,  que  d'un  côté,  dans  le  rein, 
nous  trouvons  de  l'hémoglobine  en  solution  dans  le  sang  et  de 
l'autre  côté  des  corps  pigmentaires  de  la  même  série,  mais 
moins  oxydés,  dans  Turine,  c'est  que  le  rein  fait  subir  un 
travail  réducteur  de  transformation  du  pigment  sanguin  en 
pig^ments  urinaires. 

La  phosphaturie  et  Tazoturie  de  la  même  période  décèlent 
également,  d'après  les  idées  récentes,  une  destruction  des 
nucléo-albumines,  principalement  leucocytaires,  avec  élimi- 
nation des  produits  de  déchet. 
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Tout  à  cette  période  indique  donc  un  travail  de  transfor- 
mation intense  du  côté  du  sang,  tandis  que  rien  n'attire  l'atten- 
tion du  côté  du  foie  ou  du  retentissement  d'une  cholémie 
possible  sur  l'appareil  circulatoire  :  le  pouls  se  maintient 
rapide,  les  selles  sont  normales  et  colorées. 

Après  une  période  de  transition,  où  l'on  retrouve  dans  le 
sérum  sanguin  une  teinte  non  plus  rouge,  mais  orangée^ 
mélange  des  pigments  rouges  qui  disparaissent  et  des  jaunes 
qui  apparaissent,  on  arrive  à  la  seconde  période,  période 
jaune  de  l'ictère  :  l'hémoglobine  en  solution  dans  le  sérum 
sanguin  s'est  réduite  au  contact  des  tissus,  donnant  naissance 
à  des  pigments  jaunes  encore  indéterminés,  qui  ne  sont  pas 
de  la  bilirubine  et  qui  imprègnent  les  tissus  en  jaune. 

Les  urines,  d'abord  jaunes,  se  décolorent  de  plus  en  plus  et 
seront  d'autant  plus  décolorées  qu'on  les  examinera  plus  loin  de 
ldpériodededébut,cequi  explique  que  l'on  ait  pu  décrire  à  des 
enfants,  encore  ictériques,  des  urines  remarquablement  pâles. 

Puis  l'organisme  se  débarrasse  vite  de  ces  pigments,  et  on 
arrive  rapidement  à  la  période  de  déclin  de  l'ictère,  pendant 
laquelle  le  sérum  sanguin  se  décolore  peu  à  peu  et  parallè- 
lement les  urines. 

Ducôtéde  la  peau,  la  teinte  jaune  disparaît  lentement  :  c'est 
le  dernier  survivant  de  cet  épisode  qui  n'est  jamais  tragique. 

Résumons  donc  la  pathogénie  de  l'affection  telle  qu'on  peut 
la  comprendre  maintenant  : 

1°  Refroidissement  du  corps; 

2*"  Laquage  du  sang; 

S"*  Teinte  rouge  des  tissus  à  la  suite  de  l'imprégnation  par 
le  sérum  sanguin  ; 

4°  Au  niveau  des  tissus,  réduction  de  l'hémoglobine  en 
corps  moins  oxydés,  qui  ne  sont  pas  des  pigments  biliaires  ; 

3*  Au  niveau  du  rein,  réduction  de  l'hémoglobine  en  corps 
moins  oxydés  (pouvoir  réducteur  du  rein)  : 

A.  D'abord  jaune  rouge; 

B,  Jaunes  ; 

6*  Décoloration  graduelle  par  suite  de  l'élimination  des 
pigments  sanguins. 

Mais  je  comprends  qu'une  telle  pathogénie,  en  contra- 
diction avec  les  idées  tendant  à  devenir  classiques,  va  être  en 
butte  à  quelques  objections  ;  les  erreurs  de  technique  mises 
à  part,  et  je  crois  avoir  pris  toutes  les  précautions  pour  éviter 
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•des  erreurs  de  ce  genre,  il  reste  deux  questions  qui  me 
paraissent  encore  mal  élucidées. 

Si  le  laquage  du  sang  donne  Tictère,  pourquoi  les  hémoglo- 
bînuriques  n'ont-ils  pas  la  jaunisse? 

On  peut  répondre  que  c'est  là  justement  un  symptôme  de 
rhémoglobinurie  sur  lequel  on  n'a  pas  assez  insisté,  mais  qui 
existe.  Cependant  Tictère  est  dans  ces  cas  le  plus  souvent 
léger,  et  la  raison  de  cette  différence  doit  résider  dans  la 
manière  différente  dont  procèdent  les  deux  affections  :  l'ictère 
des  nouveau-nés  s'accompagnant  d'une  vaso-dilatation  péri- 
phérique, qui  fait  baigner  les  tissus  par  le  sérum  laqué, 
l'hémoglobinurie  essentielle  paroxystique  procédant  au  con- 
traire par  crise,  s'accompagnant  d'une  vaso-constriction  péri- 
phérique intense,  qui  met  peut-être  les  téguments  relati- 
vement à  l'abri  de  cette  imprégnation. 

Cette  explication  n'est  peut-être  pas  tout  à  fait  satisfaisante  ; 
j'ai  actuellement,  en  cours  d'étude,  quelques  faits  de  ce 
genre,  et  j'espère  apporter  d'ici  quelque  temps  sur  ce  sujet 
des  résultats  plus  positifs. 

Comment,  dira-t-on  enfin,  se  fait-il  qu'on  ne  retrouve  pas 
de  rhémoglobinurie  chez  l'ictérique  nouveau-né,  puisqu'il  a 
fle  sérum  laqué? 

La  raison  en  est  dans  le  fait  du  travail  réducteur  et  hydra- 
tant du  rein,  qui  transforme,  comme  je  l'ai  déjà  dit,  l'hémo- 
globine en  pigments  urohématiques;  en  outre  il  faut,  pour 
produire  rhémoglobinurie,  que  la  dissolution  globulaire  soit 
abondante  (1/6  de  la  masse  totale  des  hématies);  elle  doit, 
en  outre,  être  rapide  et  s'accomplir  en  quelques  heures  (Dieu- 
lafoy,  Manuel  de  Pathologie^  1897).  Ces  conditions  ne  sont 
sans  doute  pas  réalisées  habituellement  chez  l'ictérique 
nouveau-né  ;  mais,  que  le  laquage  du  sang  devienne  trop 
intense,  et  nous  aurons  de  rhémoglobinurie  chez  le  nouveau- 
né  sous  la  forme,  d'ailleurs  très  rare,  que  Winckel  a  décrite 
sous  le  nom  de  «  cyanose  afébrile  ictérique  pernicieuse  avec 
hémoglobinurie  ». 

En  terminant  ces  quelques  réflexions,  je  puis  donc  dire  que 
tout  parait  concorder  :  la  simultanéité  des  phénomènes  du 
«côté  de  la  peau,  du  sérum  sanguin,  des  urines,  montre  le 
Jien  qui  les  unit;  je  crois  avoir  apporté  des  faits  sérieux  à  la 
théorie  hématogène  de  l'ictère  idiopathique  des  nouveau-nés, 
.qui,  j'en  suis  convaincu,  ralliera  de  plus  en  plus  les  suffrages. 
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Par  le  D^  LéOD  d'ASTROS, 

Profesieor  de  clinique  dee  roaUdiet  des  Enfants 
à  l'École  de  médecine  de  Marseille. 

(suite  et  fin)  (1). 

III.  —  Évolution  et  complications 
des  infections  cutanées. 

dévolution  des  infections  cutanées  varie  suivant  les  formes 
morbides  qu'elles  revêtent.  La  lymphangite,  Térysipèle,  les 
déterminations  cutanées  des  états  infectieux  sont  désaffections 
aiguës.  Par  contre,  les  pyodermites  peuvent  avoir  une  évolu- 
tion absolument  chronique,  et  Ton  peut  voir,  par  exemple, 
les  abcès  mutiples  se  reproduire  chez  les  nourrissons  pendant 
de  longs  mois. 

Les  unes  et  les  autres,  infections  de  la  peau  aiguës  et 
chroniques,  peuvent  avoir  un  retentissement  plus  ou  moins 
marqué  sur  Tétat  général  et  s*accompagner  ou  se  compliquer 
de  déterminations  viscérales. 

II  ne  peut  entrer  dans  le  cadre  de  ce  mémoire  d'insister  sur 
les  symptômes  généraux  que  Ton  observe  au  cours  des  infec- 
tions cutanées  d'origine  interne.  Les  lésions  cutanées  sont  ici 
effets  et  non  cause,  localisations  secondaires  d'une  infection  pri- 
mitive qui  tientsous  sa  dépendance  l'ensemble  symptomatique. 

Par  contre,  les  infections  cutanées  d'origine  externe,  pri- 
mitivement localisées  à  la  peau,  peuvent  être  le  point  de 
départ  et  devenir  la  cause  de  troubles  généraux  et  de  compli- 
cations secondaires  viscérales  ou  autres,  infections  d'origine 
CUTANÉE,  qu^ont  appris  à  connaître  les  travaux  de  R.  Saint- 
Philippe,  d*Hutinel,  de  Hulot,  de  Wyss,  de  Saurain,  etc... 
C'est  d'elles  seulement  que  nous  traiterons  ici. 

Deux  voies  sont  ouvertes  aux  infections  cutanées  pour 
infecter  secondairement  l'organisme  :  la  voie  interne  et  la  voie 
externe. 

(1)  Voir  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  numéro  du  !«»" février  IU05,page  65. 
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I.  Dans  la  peau^  les  agents  infectieux  sécrètent  leurs 
toxines,  les  germes  infectieux  se  multiplient,  et  aux  uns  et  aux 
autres  les  vaisseaux  lymphatiques  d'une  part,  et  les  vaisseaux 
sanguins  d'autre  part,  sont  double  voie  de  pénétration  pour 
envahir  secondairement  l'organisme. 

Les  germes  virulents,  notamment  les  staphylocoques^ 
peuvent,  par  leur  passage  dans  les  voies  lymphatiques,  déter- 
miner ces  lymphangites  que  nous  avons  décrites;  le  plus 
souvent  ils  cheminent  jusqu'aux  ganglions,  qui  leur  opposent 
une  barrière  ordinairement  respectée.  Mais  ils  peuvent,  dans 
certains  cas,  franchir  cette  barrière,  portés  par  la  lymphe, 
gagnerlecanal  thoraciqùe,etpar  la  veine  sous-clavière  envahir 
la  circulation  générale. 

La  pénétration  des  germes  dans  le  sang  directement  par  les 
vaisseaux  sanguins  parait  plus  rare  (Hulot)  ;ellen'estcependant 
pas  inadmissible.  «  Lorsqu'on  examine  des  coupes  histologiques 
de  peau  suppurée,  on  voit  que  les  capillaires  situés  au-dessous 
flu  foyer  purulent  contiennent  des  amas  de  staphylocoques 
libres  ou  englobés  dans  ces  coagulations  fibrineuses;  que  l'un 
de  ces  caillots  se  fragmente  ou  se  détruise,  ou  que  les  germes 
pyogènes  soient  simplement  entraînés  par  la  circulation,  il  en 
résultera  la  possibilité  d'embolies  septiques  et  d'abcès  à  dis- 
tance M  (Hutinelet  Labbé). 

Par  voie  lymphatique  ou  par  voie  sanguine  peuvent  ainsi 
se  produire  des  septicémies  secondaires. 

II.  A  la  surface  de  la  peaii^  dans  les  infections  cutanées 
ouvertes,  dont  l'impétigo  est  le  type,  les  germes  infectieux 
végètent  dans  les  conditions  les  plus  favorables  pour  des  ino- 
culations de  voisinage,  ainsi  que  nous  l'avons  vu.  Mais  les 
inoculations  peuvent  dépasser  le  champ  cutané  et  se  faire 
jusque  sur  les  muqueuses.  Plus  encore  :  des  foyers  cutanés  et 
par  voie  externe,  les  germes  peuvent  pénétrer  dans  les  voies 
respiratoires  et  dans  les  voies  digestives  pour  y  déterminer  des 
infections  broncho-pulmonaires  par  inhalation,  des  troubles 
gastro-intestinaux  par  absorption,  conséquences  souvent  fort 
graves  d'une  auto-contagion. 

Les  diverses  complications  que  nous  allons  étudier  relèvent 
toutes  de  processus  toxi-infectieux  dont  l'origine  estl'infection 
cutanée.  Mais  nous  tenons  à  dire  un  mot,  pour  les  éliminer  du 
cadre  de  notre  étude,  de  certains  accidents  que  l'on  a  quelquefois 
confondus,  croyons-nous,  avec  ceux  dont  nous  allons  parler. 
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On  a  décrit,  sous  le  nom  de  métastases^  certains  accidents 
quelquefois  graves,  du  côté  des  bronches,  sous  forme  de  bron- 
chites sibilantes,  d^asthme  et  quelquefois  de  congestion 
pulmonaire,  ou  du  côté  des  voies  digestives  sous  forme 
d'entérite  cholériforme  oudysentériforme,qui  peuvent  se  pro- 
duire chez  les  nourrissons  à  la  disparition  brusque,  spontanée 
ou  provoquée  de  dermatoses  étendues  ;  dans  certains  cas,  on  a 
constaté  une  alternance  nette  des  lésions  cutanées  avec  les 
affections  internes.  De  l'observation  de  faits  de  cette  nature 
est  née  Tancienne  croyance  populaire,  d'après  laquelle  il 
serait  dangereux  de  guérir  la  gourme  et  les  dartres. 

Gaucher  fait  très  justement  remarquer  qu'il  importe  de 
distinguer,  parmi  les  affections  désignées  jadis  sous  la  dénomi- 
nation de  gourmes,  l'impétigo  et  la  séborrhée  de  l'eczéma  vrai. 
Il  a  rapporté  plusieurs  observations  comme  preuve  du  dévelop- 
pement des  accidents  que  nous  venons  de  signaler,  à  la 
disparition  de  certains  eczémas  étendus,  et  des  dangers  de  les 
provoquer  par  une  thérapeutique  trop  active  delà  dermatose. 
D'autres  auteurs  (Comby,  etc..)  ont  cité  des  faits  analogues. 
Quelle  que  soit  la  nature  de  ces  accidents  dénommés  métasta- 
tiques,  ils  ne  se  rapportent,  il  faut  y  insister,  qu'à  des  faits 
d'eczéma  vrai,  affection  interne,  diathésique,  et  nous  n'avons 
pas  ici  à  discuter  cette  question.  L'impétigo,  au  contraire, 
infection  cutanée  d'origine  microbienne,  est  une  maladie  que 
l'on  doit  guérir  et  dont  la  guérison  ne  peut  avoir  aucun 
retentissement  sur  l'état  général  (Gaucher).  Il  faut  bien 
reconnaître  toutefois  que,  si  cette  distinction  donne  en  principe 
une  certaine  précision  aux  indications  thérapeutiques,  celles-ci 
peuvent  être  en  pratique  d'une  application  assez  délicate, 
lorsqu'il  s'agit  par  exemple  d'un  eczéma  infecté,  d'un  eczéma 
impétiginisé. 

Il  importe,  en  tout  cas^  de  bien  maintenir  dans  ses  limites 
la  question  de  la  métastase.  On  peut  voir,  en  effet,  certaines 
affections  et  infections  cutanées  s'atténuer  en  apparence  chez 
les  nourrissons  à  l'éclosion  d'une  maladie  aiguë  fébrile, 
broncho-pneumonie  ou  autre  ;  on  en  conclut  que  l'éruption 
rentre  et  que  de  là  vient  tout  le  mal.  C'est  souvent  prendre 
l'effet  pour  la  cause.  Sous  l'inlluence  de  la  fièvre,  en  effet,  des 
affections  cutanées  pâlissent,  des  lésions  galeuses  môme 
s'atténuent,  des  teignes  disparaissent  momentanément;  la 
peau,  dans  ces  conditions  nouvelles  de  l'état  fébrile,  parait 
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<levenir  un  milieu  de  culture  moins  favorable  à  certains  ger- 
mes et  parasites.  Nous  verrons  bientôt  que  certaines  broncho- 
pneumonies  résultent  bien  de  la  pénétration  des  germes  de 
la  peau  infectée  dans  Torganisme,  notamment  par  les  voies 
respiratoires  ;  les  atténuations  des  lésions  cutanées  que  l'on 
peut  observer  alors  sont  non  la  cause,  mais  Teffet  deTinfection 
générale  ou  viscérale.  Il  convient,  pour  une  saine  inter- 
prétation des  faits,  d'établir  chronologiquement  la  succession 
des  phénomènes. 

Action  des  infections  cutanées  sur  le  système  lymphatique. — 
Le  système  lymphatique  est  le  premier  à  subir  les  effets  des 
infections  cutanées. 

Toute  infection  de  la  peau,  si  légère  soit-elle,  retentit  sur 
les  ganglions  correspondants.  A-t-elle  un  certain  degré 
d'acuité,  il  peut  en  résulter  des  adénites  suppurées,  qui  ne 
sont  point  rares  dans  les  impétigos  et  les  pyodermites. 

En  tout  cas,  les  infections  de  la  peau  tantsoit  peu  prolongées 
donnent  naissanceàdes  adénites  chroniques  dont  la  résolution 
est  très  lente  à  se  faire,  à  des  hypertrophies  ganglionnaires 
qui  peuvent  devenir  définitives,  notamment  au  cou. 

Les  lésions  de  la  peau  et  les  hypertrophies  ganglionnaires, 
qui  résultent  d'une  infection  microbienne  prolongée,  telle  que 
l'impétigo  chronique,  font  des  enfants  lymphatiques  et  des 
strumeux.  On  a  admis  l'existence  d'un  tempérament  lympha- 
tique propice  à  l'éclosion  de  l'impétigo.  «  Pour  le  bactériolo- 
giste, dit  Sabouraud,  cette  tradition  semble  une  erreur...  Les 
caractères  que  les  auteurs  assignent  au  tempérament  lympha- 
tique ne  sont  que  des  lésions  microbiennes  de  l'impétigo 
chronique.  En  vérité,  un  enfant  aTaspcct  d'un  strumeux  quand 
il  a  traversé  des  poussées  successives  d'impétigo,  et  c'est  le 
reliquat  chronique  de  l'impétigo  qui  en  entretient  la  perma- 
nence. Le  lymphatisme  n'est  donc  pas  un  terrain  propice  aux 
pullulations  microbiennes  à  venir,  c'est  un  état  d'infection 
chronique  entretenu  par  des  poussées  d'infection  aiguC  récidi- 
vante. » 

Nous  croyons  qu'il  y  a  dans  cette  opinion  quelque  chose 
d'excessif,  si  Ton  veut  garder  au  mot  tempérament  sa  signili- 
cation  habituelle,  qui  en  fait  plutôt  une  prédisposition  qu'un 
^tat  morbide.  Dans  ce  sens,  en  raison  de  la  grande  activité  de 
la  circulation  lymphatique  chez  les  nourrissons,  on  peut  dire 
que  le  tempérament  lymphatique  est  plus  ou  moins  leur  tem- 
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pérament  normal.  Et,  au  point  de  vue  terminologique,  il  serait 
plus  juste,  à  mon  avis,  de  dire  que  Tinfection  chronique  de  la 
peau  crée  chez  eux  un  état  lymphatique  pathologique  qui  conduit 
à  la  strume,  ce  premier  degré  de  lancienne  scrofule. 

Ces  infections  bénignes  de  la  peau  sont  toujours  graves  par 
leur  chronicité  (Sabouraud).  Tant  qu'elles  persistent,  le 
système  lymphatique  résorbe  et  charrie  des  produits  micro- 
biens incessamment  renouvelés.  C'est  là,  pour  l'organisme  du 
nourrisson,  une  cause  d'usure  et  une  prédisposition  à  de  plus 
graves  infections.  Et,  en  effet,  comme  Bazin  l'avait  bienvu,  la 
gourme  vulgaire,  l'impétigo  chronique  peuvent  se  compliquer 
de  tuberculose  locale.  Chez  certains  enfants,  alors  qu'on  croyait 
avoir  affaire  à  des  adénites  symptomatiques  simples,  les  gan- 
glions restent  volumineux,  durs,  après  la  disparition  de  l'im- 
pétigo, et,  au  bout  de  quelques  mois,  on  se  trouve  en  présence 
d'une  adénopathie  tuberculeuse  (Ch.  Leroux).  C'est  que  le 
staphylocoque,  en  se  perpétuant  sur  un  sujet,  fait  le  jeu  du 
bacille  tuberculeux  et  lui  ouvre  la  porte.  L'impétigo  était, 
pour  Bazin,  le  premier  pas  dans  la  scrofule.  La  clinique  doit 
retenir  ce  que  cette  affirmation  a  de  vrai  (Sabouraud). 

Action  sur  le  sang,  les  organes  hématopoiéïiques  et  la  nutri- 
tion GÉNÉRALE.  ToXÉMIES  ET  SEPTICÉMIES   d'oRIGINE    CUTANÉE.     

I.  Les  infections  cutanées  peuvent  agir  sur  le  milieu  sanguin 
par  plusieurs  déterminismes  pathogéniques. 

Tout  d'abord,  si  les  lésions  sont  étendues,  il  en  résulte  une 
diminution  des  fonctions  de  la  peau  qui  peut  avoir  son  contre- 
coup sur  le  milieu  intérieur.  Quinquaud  a  étudié  les  troubles 
divers  de  la  nutrition  à  la  suite  de  dcrmatites  artificielles,  qui 
peuvent  avoir  pour  conséquence  une  diminution  dans  les 
échanges  nutritifs  :  diminution  de  l'oxygène  absorbé  et  de 
Tacide  carbonique  exhalé,  augmentation  dans  le  sang  de 
matières  extractives,  etc.  Il  est  probable  que  les  infections 
cutanées,  occupant  une  certaine  étendue  de  la  peau,  pro- 
duisent des  troubles  analogues. 

Beaucoup  plus  important  dans  les  infections  cutanées  est  le 
rôle  des  toxines  microbiennes  incessamment  sécrétées,  résor- 
bées et  se  diffusant  dans  le  milieu  sanguin.  Il  s'agit  surtout 
des  toxines  sécrétées  parle  streptocoque  et  le  staphylocoque. 
L'expérimentation  a  démontré  que  la  toxine  streptococcique 
jouit  de  propriétés  pyrétogènes  et  convulsi vantes  ;  la  toxine 
staphylococcique,  par  contre,    contiendrait  des    substances 
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hypothermisantes.  CesrésuUats  expérimentaux  peuventrendre 
compte,  dans  une  certaine  mesure,  de  certaines  apparences 
cliniques  qui  relèveraient  surtout  de  la  toxémie. 

Enfin,  dans  certaines  infections  cutanées,  c'est  le  germe 
morbide  lui-même  qui  pénètre  dans  la  circulation,  et  Tétat 
(Je  .9é/>/t(r^'i7it>  est  constitué.  La  nature  de  la  septicémie  est  en 
rapport  naturellement  avec  la  nature  microbienne  de  Tinfection 
cutanée.  Mais  celle-ci  est  souvent  mixte  :  si  Timpétigo,  par 
exemple,  est  primitivement  une  infection  cutanée  streptococ- 
cique,  cette  infection  devient  rapidement  strepto-staphylococ- 
cique,  et,  de  fait,  dans  la  plupart  des  septicémies  secondaires 
àTimpétigoou  à  l'eczéma  impétiginisé,  il  s'agit  seulement  de 
staphylococcémie. 

L'infection  à  staphylocoques  est  de  beaucoup  la  plus 
fréquente  des  septicémies  secondaires  aux  infections  cutanées. 
La  preuve  de  son  existence  repose  sur  les  constatations 
bactériologiques  du  sang  et  des  organes.  Dans  la  plupart 
des  cas,  celles-ci  n'ont  été  faites  qu'après  la  mort  (Hulot). 
Dans  quelques-uns,  cependant,  les  recherches  chez  l'enfant 
vivant  ont  donné  des  résultats  positifs  ;  ils  sont  relatés  dans 
le  mémoire  d'Hutinel  et  Labbé.  Depuis,  Lesné  a  recueilli, 
dans  le  service  d'Hutinel,  et  rapporté  l'observation  d'un  jeune 
enfant  de  moins  de  six  mois  présentant  des  abcès  multiples, 
et  chez  lequel,  pendant  la  vie,  le  liquide  céphalo-rachidien,  le 
sang  de  la  rate,  le  sang  du  sinus  longitudinal  supérieur, 
recueillis  par  piqûre,  donnèrent,  par  ensemencement,  des 
colonies  de  staphylocoques  blancs. 

La  septicémie  streptococcique  est  fréquente  à  une  période 
avancée  de  l'érysipèle  des  nouveau-nés. 

Dans  certaines  infections  cutanées  à  pyocyaniques,  on  a 
rencontré  le  pyocyanique  dans  le  sang  (Triboulet). 

Enfin,  dans  certains  cas,  la  septicémie  est  due  à  une  asso- 
ciation microbienne.  Chez  un  enfant  de  trois  mois  qui 
succomba  à  une  septicémie  au  cours  d'un  eczéma  de  la  face  et 
de  la  tête,  l'examen  bactériologique  fit  constater  le  staphylo- 
coque blanc  dans  le  sang  du  cœur,  le  streptocoque  dans  la 
sérosité  des  ventricules  latéraux  (Wyss).  Dans  un  fait  analogue 
de  Bernheim,  chez  un  enfant  de  quatre  mois,  les  cultures 
bactériologiques  du  sang  donnèrent  trois  micro-organismes  : 
le  staphylocoque  blanc,  le  staphylocoque  doré  et  un  diplocoque 
analogue  au  Diplococcus  albicans  lardus;  ces  trois  bactéries 
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se  retrouvèrent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le 
péricarde. 

Un  fait  important  sur  lequel  il  faut  insister,  c'est  qu'en 
dehors  des  cas  de  septicémie  où  les  germes  circulent 
constamment  dans  le  sang,  et  qui  correspondent  à  une  infec- 
tion avancée  presque  toujours  mortelle,  il  en  est  d'autres  où 
l'infection  du  sang  est  en  quelque  sorte  temporaire,  constituée 
par  des  décharges  microbiennes  qui  se  font  à  certains  moments. 
Chez  un  enfant  de  seize  mois  atteint  d'eczéma  étendu  observé 
par  Bernheim,  on  trouva,  pendant  une  période  fébrile,  du 
staphylocoque  doré  très  virulent  dans  le  sang  ;  après  disparition 
de  la  fièvre,  Texamen  du  sang  fut  négatif. 

II.  Les  infections  cutanées  à  forme  aiguë  déterminent  une 
réaction  des  organes  leucopoiétiques  qui  se  manifeste  par  une 
leucocytose  plus  ou  moins  marquée.  Chez  des  nourrissons 
atteints  de  simples  abcès,  mon  interne,  M.  Combe,  a  noté  une 
leucocytose  allant  de  12000  à  20000  globules  blancs.  Cette 
réaction  est  une  polynucléose.  Nobécourt  et  Merklen  avaient 
déjà  constaté  cette  polynucléose  chez  des  nourrissons  atteints 
de  pemphigus  et  d'impétigo  et  l'opposent  à  la  réaction 
leucocytaire  inconstante  de  la  varicelle,  où  Ton  constate  plutôt 
de  rhypopolynucléose.  Dans  un  cas  d'impétigo  du  cuir  che- 
velu avec  ecthyma  gangreneux,  le  nombre  des  leucocytes  s'é- 
leva à  21 000  globules  blancs,  dont  72  p.  100  de  polynucléaires 
neutrophiles  (Nobécourt  et  Merklen). 

Dans  les  infections  graves,  on  peut  constater  dans  le  sang 
la  présence  d'hématies  nucléées.  Chez  un  enfant  démon  service 
âgé  d'un  mois,  atteint  d'un  volumineux  abcès  de  la  paroi 
abdominale,  suivi  de  nouveaux  abcès  intradermiques  par 
inoculation,  Raybaud  et  Vernet  ont  constaté  une  poussée 
normoblastique  notable  :  de  700  à  800  hématies  nucléées.  Fait 
intéressant  :  tandis  que  le  nombre  des  hématies  nucléées 
augmentait  jusqu'à  la  mort,  le  nombre  total  des  leucocytes, 
primitivement  très  augmenté  (48000  globules  blancs),  s'abais- 
sa à  mesure  que  l'infection  se  généralisa  et  descendit  à  16000. 

Ces  poussées  leucocytaires  et  normoblastiques  traduisent 
les  réactions  de  défense  de  l'organisme.  Mais  les  infections 
prolongées  déterminent  dans  le  sang  les  lésions  de  l'anémie, 
caractérisées  par  une  diminution  notable  des  globules  rouges 
et  surtout  un  abaissement  du  taux  de  l'hémoglobine.  Chez  un 
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enfant  atteint  d'impétigo  étendu,  avec  abc^is  et  polyadénie, 
l'examen  du  sang  donnaità  Hulot  les  résultats  suivant:  N.  gl. 
r.  :  4061000  ;  R.  :  2216000  ;  G.  :  0,5i  ;  Bl.  :  3376. 

A  ces  réactions  ou  à  ces  altérations  du  sang  correspondent 
des  lésions  des  organes  ieuco  et  hématopoiétiques.  Nous  avons 
parlé  des  hypertrophies  ganglionnaires.  On  a  signalé  Thyper- 
trophie  de  la  rate  dans  certaines  infections  cutanées  prolongées 
et  graves. 

III.  C Uniquement^  ces  processus  toxi- infectieux  au  cours 
des  infections  cutanées  se  manifestent  par  des  symptômes 
généraux  d'une  allure  très  variable.  Toxémie  et  septicémie 
combinent  leur  action  pour  les  produire  ;  mais,  d'une  manière 
générale,  on  peut  dire  que  les  formes  apyrétiques,  peu  fébriles 
du  moins,  et  môme  hypothermiques,  relèvent  plutôt  de  la 
toxémie,  tandis  que  les  formes  aiguës  et  hyperthermiques  sont 
altribuables  surtout  à  la  septicémie. 

a.  Les  infections  prolongées  de  la  peau,  notamment  les 
abcès  multiples  qui  peuvent  se  répéter  pendant  de  longs  mois 
chez  les  nourrissons,  produisent  une  anémie  plus  ou  moins 
profonde,  que  démontrent  d'ailleurs  les  examens  du  sang,  et 
qui  se  traduit  par  la  pûleur  des  téguments.  A  cette  anémie 
s'ajoutent  des  troubles  de  la  nutrition  générale  avec  amaigris- 
sement, fonte  du  tissu  cellulo-graisseux  et  sécheresse  de  la 
peau.  La  température  reste  souvent  au-dessous  de  la  normale. 
L'accentuation  de  ces  symptômes  conduit  le  nourrisson  à  une 
cachexie  croissante,  à  laquelle  il  linit  par  succomber,  à  moins 
que  des  complications  surajoutées,  qui  ne  demandent  qu'à  se 
développer  sur  ce  terrain  préparé,  des  complications  broncho- 
pulmonaires surtout,  ne  viennent  hâter  la  terminaison 
fatale. 

b.  Au  cours  des  infections  cutanées  surviennent  quelquefois 
Ae^  poussées  fébriles  plus  ou  moins  accentuées,  avec  agitation 
ou  abattement  de  l'enfant,  et  qui  ne  correspondent,  au 
moins  primitivement,  à  aucune  localisation  morbide.  Ces 
accidents  aigus  sont  probablement  en  rapport  avec  des 
poussées  microbiennes  ou  des  recrudescences  des  résorptions 
toxiques.  Elles  peuvent,  dans  quelques  cas,  aboutir  à  des  loca- 
lisations infectieuses  secondaires. 

Les  plus  graves  de  ces  accidents  aigus  peuvent  se  présenter 
sous  deux  formes  : 
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La  forme  pyo-septicémiqiie^  dans  laquelle  le  passage  des 
germes  infectieux  dans  le  sang  va  provoquer,  par  embolies 
microbiennes,  des  suppurations  secondaires  dans  Torganisme, 
du  côté  des  poumons,  du  côté  des  reins  rarement,  dans  les 
séreuses  (plèvre  et  péricarde),  dans  les  articulations  et  dans  la 
peau  même  (abcès  cutanés  d'origine  pyohémique).  La  gravité 
de  rinfection  est  naturellement  en  rapport  avec  le  siège 
(viscéral  ou  autre)  et  le  nombre  des  localisations  secondaires 
dont  nous  parlerons  par  la  suite  ; 

Va  forme  septicémique  pure ^  qui  peut  présenter  une  évolu- 
tion absolument  suraiguëy  dont  il  me  parait  utile  de  donner 
quelques  exemples. 

Un  enfant  de  trois  mois,  atteint  d'eczéma  de  la  tète  et  de  la 
face,  est  pris  de  convulsions  et  meurt  en  vingt-quatre  heures 
(Wyss).  —  Un  enfant  de  quatre  mois  présente  un  eczéma 
suintant  et  croûteux,  avec  légère  albuminurie,  hypertrophie- 
des  ganglions  et  de  la  rate  ;  Tenfant  est,  un  matin,  trouvé 
mort  dans  son  lit  (Bernheim).  —  Un  enfant  de  cinq  mois, 
atteint  d*eczéma  séborrhéique  généralisé  avec  stomatite,  est 
pris  de  fièvre  à  38%5.  La  température  s'élève  à  39%  40%  41%  et 
la  mort  arrive  dans  le  coma,  le  quatrième  jour  (Legendre),  — 
Un  enfant  de  huit  mois  et  demi  est  atteint  d'abcès  multiples 
du  cuir  chevelu,  avec  éruption  miliaire  rouge  généralisée  ;  la 
température  monte  à  39°,  40°,  oscille  le  quatrième  jour  entre 
41  et  42%  et  la  mort  survient  le  cinquième  jour  à  42%8  (Hutinel 
et  Labfeé). 

Dans  ces  faits,  sauf  le  troisième,  où  les  recherches  n'ont  pas 
été  faites,  l'examen  bactériologique  du  sang  a  démontré 
l'existence  d'une  septicémie  à  staphylocoques,  pure  ou 
associée.  Les  germes  infectieux  peuvent  être  également  trou- 
vés dans  les  séreuses  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Ce  qui  caractérise  essentiellement  ces  faits  de  septicémie 
suraiguë  pure,  c'est  qu'on  ne  constate  du  côté  des  viscères, 
soit  pendant  la  vie,  soit  à  l'autopsie,  aucune  lésion  suffisante 
pour  expliquer  la  mort.  Cliniquement,  le  symptôme  essentiel 
est  l'élévation  progressivement  croissante  de  la  température, 
à  laquelle  peuvent  s'ajouter,  à  un  certain  degré  thermique,  des 
phénomènes  nerveux,  coma  et  convulsions.  L'évolution  de  la 
maladie  est  des  plus  rapides,  puisque  la  mort  peut  survenir 
au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  en  moins  de  vingt-quatre 
heures,  quelquefois,  chez  les  plus  jeunes. 
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Complications  du  côté  des  muqueuses.  — Les  muqueuses  sont 
le  prolongement  interne  de  la  peau.  Dans  les  infections 
cutanées,  les  germes  infectieux,  par .  leur  dissémination, 
peuvent  inoculer  les  muqueuses  de  voisinage,  et,  de  fait,  ces 
inoculations  secondaires  sur  les  muqueuses  sont  fréquentes. 

Du  côté  des  yeux,  il  faut  citer  les  blépharites  et  surtout  la 
kératO'Conjonctivite^  la  kératite  phlycténulaire  si  fréquente  chez 
les  enfants  impétigineux,  conséquence  de  l'éruption  d'une 
vésicule  d'impétigo  sur  la  conjonctive  ou  la  cornée.  On  a 
rencontré  également  deskérato-conjonctivites  graves  au  cours 
des  gangrènes  disséminées  (Charmoy,  Caillaud). 

La  rhinite  ulcéro^croûteuse  du  vestibule  n'est  point  rare. 

U otite  suppvrée  est  fréquente  au  cours  des  pyodermites  des 
nourrissons.  Tantôt  il  s'agit  d^une  otite  externe  par  extension 
de  l'infection  au  conduit  auditif.  Ailleurs,  une  infection  ascen- 
dante de  la  trompe  détermine  une  otite  moyenne  avec  perfo- 
ration fréquente  du  tympan. 

Du  côté  de  la  bouche,  nous  signalerons  tout  d'abord  les 
fissures  et  ulcérations  des  lèvres^  et  surtout  les  stomatites^ 
stomatite  impétigineuse  de  Comby,  stomatites  diphtéroïdes 
qui  sont  le  plus  souvent  des  infections  h  staphylocoques 
(Sevestre  et  Gaston).  Ces  infections  buccales  peuvent  secon- 
dairement déterminer,  par  infection  canaliculaire,  ascendante, 
des  parotidites^  des  suppurations  sous-maxillaires^  etc. 

Chez  les  petites  filles,  on  observe  souvent  des  vulvites  par 
infection  de  voisinage  (Bézy),  vulvites  à  staphylocoques  à 
différencier  des  vulvites  à  gonocoques. 

Complications  broxcho-pulmon aires.  —  Les  complications, 
broncho-pulmonaires  comptent  parmi  les  plus  fréquentes  et  les 
plus  graves.  Elles  peuventse  produire  de  deux  façons  différentes. 

Dans  un  premier  ordre  de  faits,  et  il  semble  bien  que  ce 
soient  les  plus  fréquents,  l'infection  broncho-pulmonaire  se- 
fait  par  voie  externe.  De  même  que  les  germes  infectieux  de^ 
la  peau  peuvent  venir  s'inoculer  sur  la  muqueuse  delà  bouche, 
ils  peuvent,  franchissant  les  premières  voies  respiratoires, 
arriver   par  inhalation  dans   l'arbre  trachéo-bronchique  et. 
déterminer  ainsi  une  infection  bronchique  et  broncho-pulmo- 
naire.   Dans  une  seconde    série  de  faits,  l'infection  pulmo- 
naire   se   fait    par  voie    interne,   par  voie  sanguine;   elle 
nécessite    l'existence   d'une  septicémie   préalable    plus    ou 
moins  accentuée. 

AbCB.  DI  UiDEC.  DBS  INrAlCTS,  1905.  VI],J.    10 
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a.  Les  broncho-pneumonies  par  inhalation  viennent 
compliquer  surtout  les  infections  cutanées  superficielles, 
ouvertes  et  étendues. 

C  est  au  cours  d'impétigos,  principalement  d*impétigos 
greffés  sur  de  vastes  surfaces  d'eczéma,  au  cours  d*eczémas 
croûteux,  que  se  produisent  les  infections  broncho- 
pulmonaires les  plus  graves.  Cette  gravité  s'explique  par  la 
grande  virulence  que  peut  présenter  le  streptocoque  de 
Timpétigo  (Sabouraud)  et  ceux  qui  lui  sont  associés.  Il  est 
môme  étonnant  que  ces  infections  bronchiques  ne  soient  pas 
plus  fréquentes  encore  chez  ces  enfants,  porteurs  de  vastes 
surfaces  infectées,  dont  les  croûtes  se  détachent  à  chaque 
instant  dans  l'atmosphère  où  ils  respirent. 

Quelques-uns  de  ces  faits  sont  rapportés  par  les  auteurs 
(Saint-Philippe,  Leroux,  Hulot,  Wyss,  etc.}.  Sur  onze  obser- 
vations relatées  par  ce  dernier,  neuf  concernent  des  enfants 
de  moins  de  deux  ans,  quelques-unes  des  enfants  de  quelques 
semaines  seulement.  En  dehors  des  impétigos  et  eczémas 
impétiginisés,  les  infections  broncho-pulmonaires  ont  été 
signalées  dans  d'autres  infections  cutanées,  dans  les  abcès 
multiples  (Renault),  dans  les  gangrènes  disséminées  (Caillaud). 
Des  infections  cutanées  très  localisées  me  paraissent  même 
pouvoir  leur  donner  naissance:  j'ai  vu  chez  des  nouveau-nés 
de  quelques  jours  la  broncho-pneumonie  suivre  de  très  près 
le  développement  d'une  tourniole,  d'un  abcès  unique. 

Ces  infections  bronchiques  se  montrent  généralement  d'une 
grande  gravité  et  d'une  marche  rapide.  Chez  les  nouveau-nés 
débiles,  elles  peuvent  évoluer  sans  température  élevée, 
quelquefois  môme  avec  hypothermie  et  cyanose.  Mais,  chez 
les  nourrissons  de  quelques  mois,  elles  déterminent  d'emblée 
de  l'hyperthermie,  se  manifestent  à  l'auscultation  par  des  râles 
fins  aux  deux  bases,  qui  rapidement  envahissent  les  deux 
poumons  de  bas  en  haut,  souvent  sans  foyer  d'hépatisation, 
et  se  terminent  par  la  mort  en  trois  ou  quatre  jours  avec  des 
températures  de  42,  43°.  Cette  évolution  suraiguè  de  l'infec- 
tion septique  des  bronches  est  à  rapprocher  de  celle  que  l'on 
observe  dans  ces  septicémies  pures  dont  nous  parlions  plus 
haut.  C'est  qu'il  s'agit  d'une  infection  analogue,  qui  envahit 
l'organisme  dans  un  cas  par  la  voie  sanguine,  dans  l'autre 
par  les  voies  respiratoires.  Assez  souvent,  d'ailleurs,  il  y  a 
coïncidence  de  septicémie  et  d'infection  broncho-pulmonaire. 
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Ces  complications  broncho-pulmonaires  ne  sont  pas  toujours 
cependant  d'une  aussi  grande  gravité  ;  quelques-unes  évoluent 
de  façon  moins  aiguë  et  peuvent  se  terminer  par  guérison. 
Mais,  d'une  manière  générale,  il  faut  se  méfier  de  toute 
complication  broncho-pulmonaire  survenant  chez  un  nour- 
risson infecté  de  la  peau,  et  notamment  porteur  d'eczéma 
étendu  plus  ou  moins  impétiginisé. 

Au  cours  de  ces  broncho-pneumonies,  les  lésions  de  la 
peau  pâlissent  souvent,  ainsi  que  nous  l'avons  dit.  Nous 
sommes  convaincu,  et  nous  le  répétons,  que,  parmi  les  faits 
qui  sont  décrits  sous  le  nom  de  métastases  de  l'eczéma,  il  en 
est  plusieurs,  beaucoup  peut-être,  qui  sont  des  infections 
bronchiques  d'origine  cutanée  et  doivent  rentrer  dans  le  cadre 
de  ceux  que  nous  venons  de  signaler. 

b.  Les  infections  pulmonaires  par  voie  sanguine  sont,  croyons- 
nous,  plus  rares.  Certains  faits,  cependant,  démontrent 
nettement  leur  existence. 

Leur  mode  d'origine  explique  leur  coïncidence  fréquente 
avec  d'autres  localisations  d'une  pyo-septicémie.  Dans  une 
observation  d'Hulot,  il  s'agissait  d'une  infection  aiguë  à 
^staphylocoques  chez  un  impétigineux  ;  le  poumon  présentait 
un  infarctus  à  noyau  gangreneux,  entouré  de  noyaux 
purulents  de  broncho-pneumonie;  il  y  avait  en  môme 
temps  une  péricardite  suppurée  et  des  abcès  multiples. 
Dans  un  autre  fait  du  même  auteur,  il  s'agissait  d'une 
septicémie  à  streptocoques  secondaire  à  une  plaque  d'érysi- 
pèle:  le  poumon  contenait  de  petites  vacuoles  pleines  de 
pus;  plusieurs  articulations  étaient  également  remplies  de 
pus. 

Cependant,  dans  quelques  cas,  la  localisation  pulmonaire 
existe  seule.  Wibault  a  étudié  récemment  ces  infections 
pulmonaires  par  apport  vasculaire  dans  les  streptococcies 
•des  nourrissons.  Il  cite  une  observation  de  Pfuhl,  dans 
laquelle,  bien  que  Tinfection  fût  générale,  le  streptocoque 
n'avaitguère  causé  de  lésions  appréciables  que  dans  le  poumon 
sous  forme  de  noyaux  du  volume  d'un  pois  à  une  cerise. 
Dans  une  observation  communiquée  par  Méry,  il  s'agissait 
d'un  enfant  de  six  mois,  porteur  de  pustules  d'ecthyma  com- 
pliquées de  lymphangite  suppurée,  puis  de  symptômes 
pulmonaires  ;  les  lésions  pulmonaires  ressemblaient  bien  plus 
à  des  abcès  du  poumon  ({XI  ^  une  véritable  broncho-pneumonie; 


148  LÉON  d'astros 

ces  abcès  contenaient  du  streptocoque,  ainsi  que  le  sang  puisé 
dans  le  cœur. 

Des  pleurésies  purulentes  peuvent  se  développer  dans  deux 
conditions,  soit  consécutivement  à  une  broncho-pneumonie, 
soit  comme  manifestation  d'une  pyohémie.  On  en  a  rencontré 
chez  des  nouveau-nés,  secondairement  à  des  infections 
cutanées  très  variées  :  une  tourniole  (d'Astros),  une  lymphan- 
gite gangreneuse  du  scrotum  (Lagasse),  etc. 

Complications  gastro-intestinales.  —  Les  troubles  digestifs 
sont  fréquents  au  cours  des  infections  cutanées,  étendues  et 
persistantes. 

Tantôt  il  s'agit  de  troubles  dyspeptiques  plus  ou  moins  accen- 
tués, paraissant  surtout  en  rapport  avec  la  détérioration 
générale  de  l'organisme,  qui  résulte  de  l'intoxication  chro- 
nique d'origine  cutanée  dans  les  pyôdermites. 

Mais,  dans  d'autres  circonstances,  ces  troubles  prennent 
l'allure  grave  d'une  infection  digestive  aiguë.  C'est  surtout 
encore  au  cours  d'impétigos  chroniques,  de  larges  eczémas 
croûteux,  que  se  développent  ces  accidents.  11  surviennent 
souvent  brusquement.  Ils  revêtent  la  forme  d'infection  gastro- 
intestinale pyrétique;  ailleurs,  celle  d'un  véritable  choléra 
infantile,  mortel  en  un  ou  deux  jours.  Thiercelin,  Hutinel» 
Hulot  en  ont  cité  des  exemples. 

La  gravité  de  certains  troubles  digestifs  chez  les  nourrissons 
eczémateux  est  à  retenir.  Mais  la  pathogénie  de  ces  accidents 
reste  encore  imprécise.  C'est  aussi  dans  des  faits  de  cette  nature 
que  certains  auteurs  font  appel  à  la  théorie  de  la  métastase.  Le 
plus  souvent,  croyons-nous,  il  s'agit  d'infections  digestives 
secondaires,  dont  l'allure  grave  et  rapide  rappelle  celle  de  ces 
infections  bronchiques  aiguës  et  suraiguës  dont  nous  venons 
de  parler. 

11  resterait  encore  à  établir  la  nature  de  ces  infections 
digestives  secondaires.  Pour  Hutinel  etLabbé,  le  coli-bacille 
en  serait  la  cause  habituelle.  «  Sa  virulence,  disent-ils,  est 
exaltée  par  les  toxines  du  staphylocoque,  et  c'est  lui  qu'on 
retrouve  dans  le  sang  et  les  organes  après  la  mort.  »  L'agent 
infectieux  n'est  probablement  pas  le  même  dans  tous  les  cas. 
On  a  insisté  depuis  quelques  années  sur  le  rôle  du  strepto- 
coque dans  certaines  entérites  (Escherich,  Nobécourt);  on  a 
également  démontré  l'existence  d'entérites  à  staphylocoques 
(Moro).    Streptocoques   et    staphylocoques   se  trouvent  en 
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abondance  à  la  surface  de  certaines  peaux  infectées  chez  les 
nourrissons,  dans  leur  bouche  souvent,  à  la  porte  de  leurs 
voies  digestives.  Dans  les  infectionsdigestives  secondaires  aux 
infections  cutanées,  on  n'a  pas  démontré  encore  qu'ils  aient 
eu  une  action  directe;  mais  la  question  pathogénique  des 
faits  analogues  à  venir  doit,  croyons-nous,  être  mise  à  Tétude. 

Le  foie  présente  souvent  les  lésions  du  foie  infectieux. 

Complications  dans  l'appareil  circulatoire.  —  Les  phlébites 
sont  très  rares  dans  les  infections  cutanées  du  nourrisson,  qui 
ont  beaucoup  plus  de  tendance  à  déterminer  des  lymphangites. 
Hulot,  cependant,  a  observé  chez  une  fillette  de  deux  ans, 
atteinte  d'impétigo  ulcéreux  et  gangreneux  de  la  tête,  une 
thrombose  des  sinus  ayant  pour  point  de  départ  une  phlébite 
de  la  veine  mastoïdienne. 

Vendocardiie  n'a  pas  été  signalée  chez  le  nourrisson. 

La  péricardite  a  été  constatée  quelquefois,  péricardite 
purulente,  manifestation  de  pyohémic,  et  dont  le  dévelop- 
pement n'est  généralement  pas  reconnu  pendant  la  vie. 

CoMPLicATiOiNs  RÉNALES.  — Nombrcusessout  les  complications 
A' albuminurie  etde  néphrite  A^n^  les  cas  d'impétigo,  d'eczéma 
impétiginisé,  d*ecthyma,  de  gale,  etc.  Mais  la  plupart  des  faits 
rapportés  par  les  auteurs  concernent  des  adultes  ou  des 
enfants  du  second  âge. 

La  littérature  médicale  est  beaucoup  plus  rare  en  docu- 
ments pour  ce  qui  concerne  les  nourrissons.  Cette  rareté  peut 
tenir  en  grande  partie  à  ce  qu'on  néglige  souvent  d'examiner 
leurs  urines.  Quelques  faits  témoignent,  cependant,  que  les 
infections  cutanées  peuvent  aussi  chez  eux  agir  sur  les 
fonctions  et  le  tissu  du  rein.  Marfan  a  observé  un  enfant  de  six 
mois,  atteint  d'eczéma  séborrhéique,  et  qui  eut  à  la  fois  une 
bronchite  intense  et  de  l'albuminurie  avec  bouffissure  des 
téguments,  dont  il  guérit  d'ailleurs  en  quelques  jours.  Un 
autre  enfant  de  quatre  mois,  après  avoir  eu  de  l'albuminurie, 
mourut  brusquement  dans  le  coma.  —  Wyss  rapporte 
lobservation  d'un  enfant  de  dix-huit  mois,  porteur  d'un 
eczéma  croûteux  très  étendu,  et  dont  l'urine  contenait  du 
sang,  des  cylindres  hyalins  et  quelques-uns  épithéliaux  ;  les 
cultures  du  sang  y  firent  constater  la  présence  du  staphylo- 
coque ;  l'enfant  guérit.  —  Chez  un  enfant  de  six  mois  porteur 
d'abcès  multiples,  de  furoncles  etde  pustules  à  staphylocoques, 
avec  présence  de  staphylocoques  dans  le  sang  et  le  liquide 
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céphalo-rachidien,  Lesné  constata  que  l'urine  contenait  de 
Talbumine  en  notable  proportion  ;  expérimentalement,  suivant 
la  méthode  du  professeur  Bouchard,  elle  se  montra  très  con- 
vulsivante  et  très  toxique,  22  centimètres  cubes  suffisant  à 
tuer  1  kilogramme  de  lapin.  Des  lésions  nettes  de  néphrite 
furent  constatées  à  Tautopsie,  prédominant  dans  le  labyrinthe  ; 
les  glomérules  étaient  normaux,  tandis  que  les  tubes  contour* 
nés  et  les  branches  descendantes  étaient  très  atteints. 

Les  infections  cutanées  agissent  sur  les  reins  par  leurs 
toxines  ou  par  le  passage  des  germes  infectieux  dans  le  sang. 
Les  lésions  rénales  paraissent  porter  surtout  sur  Tépithélium^ 
les  glomérules  restant  moins  atteints.  Dans  les  cas  de  pyohé- 
mie,  on  peut  constater  des  abcès  miliaires  dans  les  reins. 

Complications  cérérro-spinales.  —  Les  complications  du 
côté  du  système  nerveux  peuvent  avoir  deux  origines.  Tantôt 
les  accidents  sont  dus  à  la  propagation  d'une  infection  de 
voisinage.  Le  plus  souvent  ils  sont  sous  la  dépendance  d'une 
infection  générale. 

I.  Dans  une  observation  deyà  citée  d'HuIot,  une  throm- 
bose des  sinus,  secondaire  à  un  impétigo  ulcéreux  de  la  téle^ 
se  manifesta  par  des  symptômes  nerveux,  mydriase,  coma, 
sous  la  dépendance  d'un  épanchement  ventriculaire  par 
stase. 

J'ai  rapporté  l'observation  d'un  nouveau-né  qui,  à  la  suite 
d'un  abcès  de  lanuque,consécutifà  un  traumatisme  obstétrical, 
présenta  les  symptômes  d'une  hydrocéphalie  aiguë,  à  laquelle 
il  succomba  rapidement.  Les  ventricules  du  cerveau,  forte- 
ment distendus,  contenaient  200  centimètres  cubes  de  pus 
environ.  L'infection  ventriculaire  s'était  faite  vraisemblable- 
ment par  les  voies  lymphatiques  et  l'espace  sous-arachnoïdien. 
Les  méninges  extra-ventriculaires  étaient  saines. 

II.  Mais  les  complications  cérébro-spinales  se  montrent 
surtout,  dans  les  infections  cutanées,  comme  conséquence 
d'une  infection  générale,  d'une  septicémie  ou  d'une  infection 
broncho-pulmonaire,  et  viennent  se  surajouter  au  tableau 
clinique. 

Dans  les  cas  les  plus  aigus  avec  hyperthermie,  l'enfant  est 
pris  de  raideur  de  la  nuque,  quelquefois  de  strabisme,  souvent 
de  convulsions,  et  la  mort  survient  rapidement. 

Dans  les  cas  à  évolution  plus  lente,  laissant  à  un  épanche- 
ment le  temps  de  s'effectuer,  on  constate  la  dilatation  des 
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veines  temporales,  la  tension  delà  fontanelle,  signes  objectifs 
qui  dénotent  le  début  d*une  hydrocéphalie  aiguë  ou  subaiguë. 

Les  lésions  varient  dans  les  deux  cas.  Dans  le  premier,  on 
ne  constate  guère  que  de  la  congestion  des  méninges.  Dans  le 
second,  il  existe  manifestement  une  augmentation  du  liquide 
céphalo-rachidien  avec  dilatation  des  ventricules.  Wyss  a  rap- 
porté plusieurs  observations  de  cette  nature.  Ces  faits  corres- 
pondent à  ce  que  Ton  décrit  actuellement  sous  le  nom  de 
méningite  séreuse.  La  méningite  purulente  est  beaucoup  plus 
rare. 

Il  se  peut  que,  dans  certains  cas,  ce  soient  les  toxines 
résorbéesau  niveau  delà  peau  qui  déterminent  les  symptômes 
nerveux  et  les  lésions  correspondantes.  Mais  fréquemment 
Ton  a  constaté  la  présence  des  germes  infectieux,  staphylo- 
coques et  streptocoques,  dans  le  liquide  cérébro-spinal  (Wyss, 
Bernhcim,  Hutinel,  Hulot,  Lesné,  etc.).  On  peut  même  dire 
que,  lorsque  les  germes  infectieux  passent  dans  le  sang,  on  les 
trouve  aussi  presque  constamment  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal. 

Complications  osskcses  et  articulaires.  —  I.  Depuis  que 
Lannelongue  a  démontré  qu'une  lésion  cutanée  était  souvent 
la  porte  d'entrée  des  agents  de  Y  ostéomyélite^  les  faits  à  lappui 
(le  cette  opinion  se  sont  multipliés. 

On  sait  combien  sont  relativement  fréquents  les  faits 
d  ostéomyélite  dans  la  première  enfance,  notamment  dans  la 
première  année  de  la  vie  (Broca,  Aldibert,  Braquehaye, 
d'Astros,  etc.).  Eh  bien,  chez  les  bébés  également,  la  voie 
d'entrée  de  ces  ostéomyélites  est  très  souvent  une  lésion  et 
uni!  infection  cutanée. 

Ce  peut  être  la  plaie  ombilicale  (Dardenne,  Braquehaye), 
la  mammite  des  nouveau-nés  (GouUioud,  Kormann),  les  pus- 
tule vaccinales  (Otto  Soltmann,  Lindemann,  Braquehaye),  une 
plaie  de  vésicatoire  (Braquehaye),  un  abcès  de  la  pulpe  du 
doigt  (d'Astros),  des  tournioles,  des  panaris,  l'impétigo  (Bra- 
quehaye). 

U  estun  fait  à  remarquer,  c'est  que  c'est  surtout  à  la  suite  de 
lésions  limitées  que  se  développent  ces  ostéomyélites  beau^ 
ooup  plus  rares,  semble-t-il,  au  cours  des  infections  éten- 
dues et  graves  de  la  peau.  Nous  constatons  simplement  le  fait 
sans  chercher  à  l'expliquer. 

II.    Les  arthrites  suppiirées^  conséquence  d'une  infection 
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cutanée,  peuvent  être  observées  dans  des  conditions  pathogé- 
niques  différentes. 

Le  plus  souvent,  probablement,  les  arthrites  suppurées  des 
nourrissons  sont  la  conséquence  d'ostéomyélites  épiphysaires 
avec  propagation  à  Tarticulation  (Lagasse);  souvent  la  lésioa 
ostéomyélitique  est  si  limitée  qu'elle  peut  passer  inaperçue 
cliniquement,  et  la  suppuration  articulaire  parait  primitive. 

Dans  un  second  ordre  de  faits,  les  arthrites  suppurées  sont 
sous  la  dépendance  d^une  pyohémie  et  coïncident  généra- 
lement avec  d'autres  suppurations  du  côté  des  séreuses  (péri- 
carde, etc.)  et  des  organes. 


IV.  —  La  thérapeutique  des  infections  cutanées. 

Le  rôle  des  infections  cutanées  dans  la  pathologie  des  nour- 
rissons, les  complications  graves  auxquelles  elles  peuvent 
donner  lieu,  les  conséquences  ultérieures  qu'elles  ont  souvent 
sur  la  santé  générale  de  l'enfant,  font  comprendre,  sans  qu'il 
soit  nécessaire  d'insister,  l'importance  du  traitement  de  ces 
infections,  et  plus  encore  des  moyens  propres  à  les  prévenir. 

Bien  entendu  je  n'insisterai  ici  que  sur  les  principes 
généraux  de  la  thérapeutique. 

Prophylaxie. 

Les  principes  de  prophylaxie  pour  prévenir  les  infections 
cutanées  peuvent  se  réduire  à  deux  :  l"mettre  Tenfantà  labri 
des  contagions  du  dehors  ;  2°  combattre  ses  prédispositions 
individuelles. 

I.  La  contagion,  nous  l'avons  vu,  peut  s'observer  dans 
la  famille.  Mais  elle  est  surtout  à  craindre  dans  les  hôpitaux 
d'enfants,  dans  les  crèches. 

La  séparation  des  enfants  sains  des  infectés,  l'isolement  de 
ces  derniers  dans  des  chambres  spéciales,  dans  des  boxes,  est 
la  première  loi  qui  s'impose,  et  qui  malheureusement  n'est 
pas  partout  d'une  réalisation  facile. 

Secondement,  hygiène  des  locaux  occupés  par  les  enfants. 
Aération.  Ensoleillement.  Suppression  du  balayage  à  sec  dans 
les  salles  d'hôpital  et  dans  les  crèches.  Désinfection  complète 
des  couveuses. 
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En  troisième  lieu,  mesures  de  propreté  des  personnes 
préposées  aux  soins  des  enfants.  Désinfection  des  mains  des 
nurses  et  des  infirmières,  surtout  dans  le  cas  où  elles  sont 
appelées  à  s'occuper  successivement  d*enfants  infectés  et 
d'enfants  sains. 

Les  soins  à  donner  à  Tenfant  sont  de  la  plus  grande  impor- 
tance. Les  langes  doivent  être  changés  dès  qu'ils  sont  souillés. 
Il  faut  recommander  l'usage  des  bains  quotidiens.  Attention 
particulière  doit  être  apportée  aux  soins  de  propreté  de  la 
tête,  que  l'on  doit  débarrasser,  par  des  lotions  savonneuses, 
des  crasses  séborrhéiques  qui  l'envahissent  si  souvent  :  les 
croûtes  grasses  seront  préalablement  ramollies  par  des  lotions 
huileuses  et  même  par  des  pansements  humides. 

Eniin  il  faut  insister  sur  la  propreté  absolue  des  linges 
destinés  aux  nouveau-nés  et  nourrissons,  et  mieux  encore, 
surtout  dans  les  hôpitauxd'enfantsetles  crèches,  sur  l'emploi 
des  linges  stérilisés.  Weill  et  Agnel  ont  démontré  la  supério- 
rité des  linges  stérilisés  sur  les  linges  simplement  lessivés. 
Par  la  substitution  des  premiers  aux  seconds,  ils  ont  vu  dimi- 
nuer notablement  le  nombre  et  la  gravité  des  infections 
cutanées.  Depuis  cette  réforme,  la  mortalité  dans  la  crèche 
dirigée  à  Lyon  par  M.  Weill  a  diminué  de  6  p.  100  (Dennery). 

IL  Les  prédispositions  des  enfants  aux  infections  cutanées 
sont  générales  et  locales. 

Il  serait  banal  d'insister  sur  les  prédispositions  générales 
dues  à  la  naissance  prématurée,  à  la  débilité  congénitale,  à  la 
tuberculose,  etc.,  contre  lesquelles  le  médecin  a  à  lutter. 
Mention  spéciale  cependant  doit  être  faite  des  vices  d'alimen- 
tation et  des  troubles  digestifs  du  nourrisson,  qui,  par  une 
pathogenèse  variée,  conditionnent  un  si  grand  nombre  d'affec- 
tions cutanées.  Soins  de  propreté  et  d'asepsie  des  seins  de  la 
nourrice,  surtout  dans  les  cas  de  lésions  du  mamelon  ou 
d'abcès,  changement  de  nourrice  au  cas  de  galactophorite, 
hygiène  alimentaire  bien  dirigée,  traitement  des  troubles 
digestifs  dès  leur  apparition,  rentrent  dans  les  plus  essentielles 
des  règles  de  prophylaxie. 

Les  prédispositions  locales  sont  constituées  par  ces  lésions 
de  la  peau,  qui  sont  souvent  la  porte  d'entrée  de  l'infection. 
En  premier  lieu  la  plaie  ombilicale,  dont  Tasepsie  doit  être 
surveillée  de  la  naissance  à  complète  cicatrisation.  Les 
moindres  plaies  accidentelles,  les  moindre  lésions  delà  peau 
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doivent  être  recouvertes  de  pansements  occlusifs,  et,  s'il  y  a 
lien,  antiseptiques.  Il  convient  de  surveiller  les  eczémas  au 
point  de  vue  d'une  impétiginisation  possible  et  de  s'attaquer 
à  celle-ci  dès  son  début. 

Traitement  curatif. 

1.  Traitement  local.  —  Ce  traitement  doit  remplir  un 
double  but:  l"il  doit  stériliser  les  pyodermites  et  les  régions 
infectées  de  la  peau  ;  2°  il  doit  empêcher  les  inoculations 
ultérieures. 

Il  est  bon  généralement  de  commencer  le  traitement  par 
une  désinfection  générale  de  la  peau.  Le  moyen  le  plus 
efficace  est,  chez  les  nourrissons,  le  bain  de  sublimé  à 
1/15000  :  1  gramme  de  sublimé  pour  15  litres  d*eau.  Si  Ton 
craint  l'action  du  sublimé  dans  le  cas  de  lésions  trop  étendues, 
on  le  remplacera  par  un  bain  savonneux  suivi  de  l'application 
de  pommade  à  la  vaseline  naphtolée  à  1/10  (Hutinel).  Ces 
bains  pourront  être  répétés  pendant  le  cours  du  traitement. 

a.  Dans  les  infections  superficielles  ouvertes^  la  double 
indication,  que  nous  formulions  tantôt,  doit  être  réalisée  par 
des  lavages  pour  aseptiser,  par  des  pansements  pour  préserver 
les  régions  voisines.  Mais  une  notion  essentielle  doit  dominer 
les  indications  thérapeutiques,  c'est  celle  delà  délicatesse  toute 
spéciale  de  la  peau  du  nourrisson  ;  une  préoccupation  doit 
présider  à  l'institution  du  traitement,  c'est  avant  tout  de  ne 
pas  nuire.  A  certaines  applications  intempestives,  la  peau  du 
nourrisson  réagit  par  des  érythèmes,  qui  créent  un  terrain 
favorable  à  Textension  de  certaines  infections  et  qui  peuvent 
aggraver  la  situation. 

Ce  respect  dû  à  la  peau  du  nourrisson  guidera  tout  d^abord 
dans  le  choix  des  liquides  et  des  solutions  de  lavage.  L*eau 
bouillie  avant  tout,  l'eau  bicarbonatée  quelquefois,  l'eau  très 
légèrement  boriquée,  suffiront  dans  bien  des  cas  ;  les  lavages 
seront  répétés  toutes  les  vingt-quatre  heures,  quelquefois 
deux  fois  par  jour,  avant  les  pansements.  Dansjcertains  cas 
déterminés,  sur  lesquels  nous  reviendrons,  les  lavages  à  l'eau 
«rAlibour  étendue,  les  attouchements  à  l'eau  oxygénée,  seront 
des  plus  efficaces. 

Comme  pansement,  après  un  lavage  à  l'eau  bouillie,  l'appli- 
cation  d'une  simple  gaze  aseptique  sans  incorporation  d'anti- 
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septiques  répondra  bien  souvent  aux  indications  par  son 
pouvoir  absorbant.  Gomme  pommades,  on  donnera  la  préfé- 
rence aux  pâtes  épaisses  de  zinc,  additionnées  quelque/ois 
d'une  faible  dose  d'acide  borique  ou  d'acide  salicylique.  Les 
pâtes  sont  préférables  aux  emplâtres.  Si  Ton  avait  recours  à 
ceux-ci,  on  choisirait  Templâtre  de  zinc  de  préférence  à 
Templâtre  rouge  de  Vidal  et  au  Vigo.  Dans  les  formes 
suintantes,  on  emploiera  les  poudres,  telles  que  mélange  de 
talc,  de  sous-nitrate  de  bismuth  et  d'oxyde  de  zinc. 

Il  est  certains  agents  thérapeutiques  dont  mention  spéciale 
doit  être  faite  : 

Les  sulfates  de  zinc  et  de  cuivre,  tels  qu'ils  entrent  dans  la 
composition  de  Veau  d'Alibour^  sont,  ainsi  que  Sabouraud  y 
est  revenu  récemment,  les  meilleurs  antiseptiques  à  employer 
contre  l'impétigo.  L'eau  d'Alibour  peut  être  employée  au 
1/5  pour  les  lavages;  mais,  même  étendue  de  10  et  15  fois 
son  volume  d'eau,  elle  est  encore  fort  active  et  souvent 
suffisante  chez  les  nourrissons.  Chez  eux,  les  lavages  répétés 
sont  moins  pratiques  que  les  pansements  humides  permanents 
que  Sabouraud  conseille  sous  forme  de  cataplasme  de  fécule 
ou  d'amidon  cuit,  arrosés  d'eau  d'Alibour  au  1/3  ;  le  pansement 
est  maintenu  par  une  bande  de  laine  qu'on  soulève  toutes 
les  trois  ou  quatre  heures  pour  mouiller  le  pansement. 

Veau  oxygénée  est  un  excellent  antiseptique  qui  a  été 
appliqué  par  Marfan  au  traitement  des  atfections  pyoder- 
miques  de  l'enfance:  ecthyma,  impétigo,  folliculites,  abcès 
sous-cutanés  multiples  après  incision.  L'eau  oxygénée  a  le 
grand  avantage  de  ne  pas  être  toxique.  Il  n'y  a  aucun  incon- 
vénient à  se  servir  d'eau  pure  à  10  ou  12  volumes,  pourvu 
que  ce  soit  en  lotions  et  non  en  application  permanente 
(Cochart). 

Viodoforme  est  un  antiseptique  puissant,  mais  qui  peut 
présenter  des  dangers.  Il  doit  être  réservé  aux  formes  graves 
et  localisées  de  l'infection  cutanée,  telles  que  l'ecthyma 
térébrant  (Lascoronsky)  et  les  grangrènes  de  la  peau. 

b.  Dans  les  lésions  que  le  médecin  est  appelé  à  ouvrir^  telles 
que  furoncles,  abcès  multiples,  il  est  certaines  précautions  à 
prendre  pour  empêcher  les  inoculations  de  voisinage.  Grégor 
(de  Breslau)  conseille  le  procédé  suivant  :  savonner  et  nettoyer 
à  l'éther  la  région  de  l'éruption,  l'enduire  d'une  couche 
épaisse  de  vaseline  boriquée  à  10/tOOpour  protéger  la  peau 
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<les  inoculations  secondaires  ;  puis  inciser  tous  les  abcès,  môme 
ceux  qui  ne  présentent  pas  encore  de  fluctuation,  et  les  vider 
•complètement  ;  éponger  soigneusement  les  gouttes  de  pus  et 
de  sang,  sans  enlever  la  pommade  ;  panser  à  sec.  En  quatre 
ou  six  séances,  on  peut  obtenir  une  guérison  définitive. 

II.  Traitement  général.  —  L'état  général,  dans  les  formes 
aiguës  des  infections  cutanées,  doit  être  quelquefois  soutenu 
parles  stimulants  généraux  (grogs,  caféine,  huile  camphrée  en 
injections).  Je  ne  puis  aborder  ici  le  traitement  des  nombreuses 
complications  que  j'ai  signalées. 

Dans  les  formes  chroniques  à  tendance  cachectique,  on 
peut  tirer  quelque  profit  des  injections  sous-cutanées  d'eau 
salée,  à  condition  que  l'enfant  ne  soit  ni  tuberculeux,  ni 
néphritique.  Mais  c'est  surtout  à  des  conditions  d*hygiène 
générale,  à  une  alimentation  appropriée  et  à  l'ensoleillement 
par  le  séjour  à  la  campagne,  et  quelquefois  au  bord  de  la  mer, 
.qu*il  faut  demander  la  reconstitution  de  ces  petits  orga- 
nismes infectés. 
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SYPHILIS    CÉRÉBRALE   PRÉCOCE   AVEC  EXOPHTALMIE 
CHEZ  L'ENFANT  ET  CHEZ  L'ADOLESCENT 

Par  le  D^  H.  DAUGHEZ, 

Ancien  chef  de  Clinique  adiolnt  i  rbôpital  des  Enfaots-Malades, 
Ancien  interne  des  bôpilaux  de  Paris. 

La  syphilis  maligne  précoce  n'est  pas  exceptionnelle,  malgré  sa 
rareté  relative  (puisque  dans  notre  statistique  des  malades  du 
Bon-Pasteur,  recrutées  presque  exclusivement  à  Saint-Lazare,  la 
proportion  n'atteint  que  2  p.  100  sur  800  femmes  observées  en 
dix  ans),  nous  ne  doutons  pas  que  cette  rareté  soit  due  à  Texcellence 
du  traitement  intensif  auquel  sont  soumis  ces  malades  au  début 
de  la  vérole,  sous  la  direction  de  nos  distingués  confrères  de 
Saint-Lazare. 

Parmi  les  accidents  précoces  les  plus  souvent  observés  dans  ces 
grandes  agglomération^  parisiennes,  Tiritis,  la  rétinite  succédant  à 
la  roséole,  les  syphilides  tuberculeuses  en  nappe  avec  iritis  dès  lo 
sixième  mois  de  l'infection  (Gaston,  France  médicale^  1894,  p.  311), 
voire  même  une  exostose  frontale  coïncidant  avec  le  chancre  et 
cédant  rapidement  au  traitement  mercuriel  (R.  Moutard-Martin), 
telles  sont  les  manifestations  anormales  de  la  diathèse  le  plus 
souvent  observées  en  clinique. 

Mais,  ce  qu'il  est  plus  rare  de  rencontrer  en  pratique,  c'est  à  coup 
sûr  l'explosion  de  la  syphilis  cérébrale  ou  médullaire  au  début  de 
la  vérole  et  sa  localisation  au  périoste  orbitaire,  complication  engen- 
drant l'exophtalmie  temporaire. 

En  regard  des  deux  cas  que  nous  rapportons  plus  loin,  nous 
pourrions  rapprocher  une  troisième  observation  similaire,  que 
M.  le  professeur  Gaucher  a  bien  voulu  nous  communiquer  de  vive 
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voix.  Mais  leur  analogie  est  telle  que  nous  préférons  nous  borner 
aux  deux  faits  suivants,  dont  Tun  a  trait  à  un  jeune  enfant  hérédo- 
syphilitique  et  Tautre  h  une  jeune  fille  chez  laquelle  six  injections 
d'huile  grise  pratiquées  à  Saint-Lazare  n'avaient  pu  prévenir  et 
avaient  même  immédiatement  précédé  Téclosion  immédiate  des 
accidents  cérébraux. 

Par  contre,  le  traitement  mixte  (injections  de  calomel,  frictions 
mercurielles,  iodure  à  petite  dose,  les  hautes  doses  ayant  paru 
dangereuses  au  D*"  Abadie,  Journal  des  Praticiens,  1902,  page  747) 
put  seul  enrayer  les  accidents  méningés  et  neuro-rétiniens  dont  là 
malade  n'est  pas  encore  entièrement  guérie  après  quatre  mois 
d'efforts  thérapeutiques. 

Observation  I.  —  PériosHte  orbitaire  hérédo-syphilitique  chez  un  enfant 
de  deiuc  ans,  —  ExopfUalmie  (Trousseau,  Société  de  Dermatologie,  îuin  1894; 
An.  Heo.   Mal.    Enfance,  1895,  p.  346). 

Ce  cas  de  périostîte  orbitaire  est  surtout  remarquable  par  Tintensité  des 
phénomènes  cérébraux  qui  Font  accompagné  et  qui  ont  pu  faire  croire  à 
une  méningite  tuberculeuse. 

Une  fillette  de  deux  ans  et  demi,  jusque-là  bien  portante,  était  devenue 
depuis  quinze  jours  triste,  abattue,  poussait  des  cris  la  nuit,  portait 
la  main  à  sa  tête,  puis  avait  eu  une  crise  convulsive  après  laquelle  elle 
tomba  dans  le  coma.  Ce  coma  était  complet,  avec  immobilité  et  dilatation 
des  pupilles,  exophtalmie  considérable  de  l'œil  droit,  rougeur  et  gonflement 
des  conjonctives. 

Le  père  avait  eu  la  syphilis  trois  ans  avant  son  mariage,  mais  la  mère 
et  Tenfant  semblaient  indemnes.  Néanmois  le  D^  Trousseau  se  rallia  au 
diagnostic  de  périostite  syphilitique,  plutôt  qu'à  celui  d'orbite  tuberculeuse, 
avec  méningite  de  même  nature. 

En  quelques  jours,  sous  Tinfluence  de  Tiodure  et  des  frictions,  la 
petite  fille  fut  débarrassée  de  son  exophtalmie  et  revint  à  une  santé 
parfaite. 

A  cette  même  séance,  le  D'  Louis  JuUien  signala  également  un  cas  de 
syphilis  orbitaire  chez  un  enfant  nettement  hérédo-syphilitique. 

Observation  II  (personnelle).  —  Eugcnia  X,.,  âgée  de  dix-sept  ans,  est 
entrée  à  Saint-LAzare  le  26  avril  1904,  porteur  de  syphilides  papuleuses. 
récentes  aux  grandes  lèvres  contractées  deux  à  trois  mois  auparavant  pràs 
d'un  jeune  employé  qu'elle  a  seul  fréquenté.  Â  Saint-Lazare,  on  a 
pratiqué  en  six  semaines  six  injections  d'huile  grise  (quatre  non  doulou-* 
reuses,  deux  douloureuses)  sans  provoquer  de  stomatite.  Au  sortir  de 
Saint-Lazare,  elle  fut  conduite  au  Refuge  du  Bon-Pasteur,  où  elle  entre 
le  16  juin  1904. 

Nous  la  soumettons  alors  à  un  interrogatoire  minutieux,  deù  il  résulte 
que  les  antécédents  héréditaires  sont  nuls  ou  peu  s'en  faut. 

Son  père  et  sa  mère  n'ont  jamais  présenté  d'accidents  pouvant  faire 
songer  à  l'hystérie,  à  l'épilepsie,  à  la  chorée. 

De  ce  côté,  elle  nous  affirme  que  ses  ascendants  n'ont  eu  aucun  trouble 
paralytique,  qu'il  n'existe  aucun  signe  de  myélite  et  de  tabès.  Pas 
d'aliénés  ni  d'arriérés  chez  les  ascendants.  Pas  d'alcoolisme  chez  le 
père  ;  une  de  ses  tantes  a  cependant  été  internée  pour  troubles  mentaux. 
£t  une  de  ses  grandes  sœurs  est  nerveuse  avec  attaques  hystériformes. 
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Avant  sa  naissance,  sa  mère  a  perdu  trois  enfants  de  maladies  inconnues^ 
mais  non  de  méningite. 

Elle-même  a  toujours  été  relativement  bien  portante,  n*a  jamais  été 
atteinte  de  convulsions,  de  chorée,  de  migraine,  travaillait  facilement, 
était  intelligente.  Sauf  un  léger  strabisme  qui  remonte  à  Tenfance,  sa 
santé  est  restée  satisfaisante.  Réglée  à  quinze  ans,  assez  irrégulièrement, 
tous  les  trois  ou  quatre  mois,  mais  sans  douleur,  elle  est  devenue 
peu  à  peu  extrêmement  pâle  et  anémique,  bien  qu'elle  n'accuse  aucune 
privation  et  qu'elle  ait  vécu  assez  largement. 

Ëugénia  X...  entre  le  16  juillet  1904  au  Refuge  du  Bon-Pasteur. 

Elle  est  alors  atteinte  de  vulvite,  de  vaginite  et  de  métrile;  mais» 
à  cette  date,  il  n'existe  dans  la  gorge  ni  sur  le  thorax  aucune  éruption 
spécifique. 

Néanmoins,  par  précaution,  nous  traitons  la  métrite  et  la  syphilis, 
reconnues  à  Saint-Lazare  par  une  pilule  quotidienne  de  protoioduro* 
d'hydrargyre  de  3  centigrammes.  Néanmoins,  le  26  juillet,  les  amygdales  se 
couvi*ent  de  plaques  muqueuses;  une  éruption  de  syphilides squameuses 
en  corymbes  se  dessine  sur  Tépine  de  Tomoplate  et  sur  les  deux  bras. 

Localement,  la  syphilis  est  discrète,  mais  l'état  général  est  très  défectueux 
(p&leur,  anémie,  souffle  carolidien).  11  existe  en  outre  des  frottements 
pleuraux  avec  douleurs  sous  le  sein  gauche.  Rien  aux  sommets.  Pas  de 
température  fébrile  le  soir.  Les  choses  en  étaient  là,  lorsque,  le  4  août  490i^ 
apparaît  une  nouvelle  poussée  de  syphilides  papulo-squameuses  sur  le 
dos  et  sur  les  membres.  En  même  temps,  Eugénia  se  plaint  de  violentes 
douleurs  de  tête,  de  douleurs  en  ceinture  très  aiguës;  les  unes  et  les 
autres  redoublent  la  nuit. 

La  céphalalgie  est  telle,  et  si  rebelle  à  l'antipy  ri  ne,  au  bromure  de 
potassium,  que  la  malade  pousse  pendant  plusieurs  nuits  des  cris  perçants. 

Le  8  août,  mon  suppléant  au  Bon-Pasteur,  le  0'  René  Sassier,  note 
un  délire  presque  maniaque,  de  Tinsomnie  complète,  un  léger  trouble  de 
la  parole,  de  la  dépression  psychique  et  enfin  une  très  légère  paresse  des^ 
membres  inférieurs. 

Du  8  au  12  août,  date  de  ces  accidents,  le  thermomètre  marque  dans 
l'aisselle  38°,  38°,5,  39°,  40°.  11  n'y  a  ni  constipation,  ni  vomissemenU^. 
Le  signe  de  Kernig  n'a  pas  été  recherché.  En  même  temps  Eugénia,  qui 
jusqu'aloi*s  avait  joui  d'une  vision  parfaite,  perd  très  rapidement  la  vue 
et  ne  distingue  plus  aucune  des  personnes  présentes. 

Entre-temps,  aucun  accident  épileptiforme  n'a  surgi.  L'ouïe  reste 
normale. 

Vers  le  25  août,  la  cécité  persistant,  le  D'  R.  Sassier  fait  conduire  la 
malade  à  notre  distingué  confrère  le  D'  P.  Zarzycki,  oculiste  de  l'hùpital 
Péan,  qui  reconnaît  une  neuro-rélinite  spécifique  double  et  pratique 
chaque  semaine  des  onctions  d'onguent  napolitain  belladone  sur  la 
région  sourcilière  et  une  injection  de  calomel  tous  les  huit  jours.  Il 
prescrit  en  outre  1  gramme  d'iodure  par  jour. 

Sous  rinfluence  de  ce  traitement  intensif,  la  céphalée,  le  délire,  la 
récité  disparaissent.  En  cinq  semaines,  les  accidents  cérébraux  s'amendent, 
les  syphilides  s'efTacent. 

Le  25  septembre,  à  ma  première  visite,  je  trouve  encore  des  signes  trt*& 

nets  d'amblyopie  neuro-rétinienne  (vision  peu  distincte,  mydriase  double). 

En   outre,   il  existe  du  strabisme  convergent    et     une  exophtalmie 

bilatérale  déjà  notée  par  le  D'  Sassier,  en  août.  Pas  de  palpitations  ni  de 

tremblement  des  membres. 

La  malade  peut  marcher  les  yeux  fermés. 
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Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  des  deux  côtés. 

La  céphalée,  la  parésie  des  membres  supérieur  et  inférieur,  disparaissent. 

La  fièvre  a  cessé.  Pas  d'albuminurie. 

Le  18  octobre,  après  continuation  du  traitement  intensif  (huit  injections 
de  calomel,  frictions  d'onguent  napolitain,  iodure  de  potassium,  etc.),  la 
récité  disparaît.  Eugénia  peut  lire  les  gros  caractères  ;  les  pupilles  com- 
mencent à  se  contracter  à  la  lumière.  Néanmoins  les  réflexes  sont  toujours 
abolis. 

La  malade  se  lève  et  peut  marcher. 

Pas  d'hémi-anesthésie  sensitive  ni  sensorielle.  Elle  n'a  jamais  eu  de 
crises  hystériques. 

Du  18  au  28  octobre,  les  injections  de  calomel  sont  suspendues  à  cause 
de  la  douleur  qu'elles  provoquent;  cette  impression  semble  ralentir  les 
progrès  de  la  vision.  Les  pupilles  sont  moins  contractiles.  La  vue  se 
trouble  et  la  malade  ne  distingue  plus  les  heures  du  cadran  d'une 
montre.  Elle  confond  les  couleurs.  Néanmoins,  l'étendue  du  champ 
visuel  e<!t  normal.  Il  n'y  a  pas  d'hémi-anesthésie. 

5  novembre  :  Le  traitement  mixte,  intensif,  repris  depuis  huit  jours, 
a  donné  des  résultats. 

La  contractilité  pupillaire  reparait.  Enfin  la  malade  perçoit  les  gros 
caractères . 

L'agitation  et  la  céphalée  ont  cessé. 

Le  traitement  spécifique,  aidé  du  traitement  tonique,  est  poursuivi. 

20  novembre  :  La  pupille  reste  dilatée,  fixe.  La  vision  des  objets  reste 
confuse.  Les  réflexes  rotuliens  n'ont  pas  reparu. 

4  décembre  1904  :  Stomatite  tardive  très  intense  à  la  suite  des  injections 
de  calomel  et  des  frictions.  Le  traitement  est  suspendu  sans  qu'aucun 
incident  ne  se  produise. 

17  décembre  :  La  stomatite  peut  être  considérée  comme  guérie.  La  vision 
est  devenue  bonne  ou  du  moins  sufflsante.  Malgré  une  mydriase  très 
prononcée,  les  réflexes  papillaires  ont  reparu  à  la  lumière  et  à 
1  accommodation. 

Les  réflexes  rotuliens  n'ont  pas  reparu.  Néanmoins  toute  douleur  en 
ceinture  a  cessé  ;  la  parésie  a  disparu.  La  rce  musculaire  persiste  dans 
les  membres  inférieurs. 

L^état  général  est  devenu  sensiblement  meilleur  sous  l'influence  de 
Thydrothérapie. 

La  question  de  la  syphilis  cérébrale  précoce  a  déjà  été  Tobjel  de 
nombreux  mémoires.  Rappelons,  tout  d'abord,  la  statistique  de  faits 
analogues  observés  chez  Tadulte  par  Gilbert  et  Lyon,  qui,  sur 
50 malades  atteints  de  syphilis  cérébrale  précoce,  en  notent  44  atteints 
de  syphilis  médullaire  et  12atteints  de  syphilis  encéphalo-médullaire. 
Ces  différents  cas  se  rapportent  à  des  formes  hypérémiques,  sclé- 
reuses  et  gommeuses. 

Plus  récemment,  le  D'  Léon  d'Astros(de  Marseille),  au  Congrès 
pour  l'avancement  des  sciences,  en  septembre  1891,  attribue,  chez 
les  enfants,  ces  lésions  précoces  des  centres  nerveux  d'origine 
spécifique  à  la  méningite  syphilitique  (plus  fréquente  après  la 
deuxième  année),  à  Tartérite  syphilitique  des  artères  cérébrales, 
à  la  syphilose  ventriculaire  avec  hydrocéphalie  aiguë,  observée  chez 
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deux  enfants  en  puissance  de  syphilis  héréditaire  évoluant  un  mois 
après  la  naissance. 

Suivant  ce  même  auteur,  la  syphilose  ventriculaire  avec  infiltration 
des  corps  opto-striés  serait  la  lésion  primordiale  de  la  syphilis  céré- 
brale des  nouveau-nés,  bien  que  ces  lésions  puissent  varier  et 
osciller  entre  la  méningite  aiguë  et  ladystrophie  cérébrale. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  à  plus  d'un  titre.  Elle 
met  en  effet  nettement  en  relief  : 

1°  D'une  part  la  malignité  précoce  de  la  syphilis  chez  une  femme 
adolescente  profondément  anémique,  à  système  nerveux  aiTaibli 
(tante  et  sœur  hystériques)  ;  les  poussées  parallèles  de  syphilides 
cutanées  et  cérébrales  à  forme  hypérémique  et  délirante;  enfin 
Tapparition,  six  mois  à  peine  après  le  chancre,  d'une  neuro-rétinite 
double,  très  longue  à  modifier  ; 

2""  D'autre  part,  la  nécessité  d'un  traitement  mixte,  sans  rémission, 
à  l'aide  des  injections  de  calomel,  les  injections  d'huile  grise  ayant 
été  suivies,  à  bref  délai,  d'accidents  méningés  très  menaçants. 

Les  troubles  médullaires  (douleurs  en  ceinture,  perte  des  réflexes, 
légère  parésie  transitoire)  ont  rétrocédé  rapidement  au  traitement 
intensif.  L'exophtalmie,  liée  sans  doute  au  même  processus,  est 
un  fait  très  rare,  exceptionnel  et  dont  Tinterprétation  anatomique 
ne  peut  être  attribuée  qu'à  une  périostite  aiguë  de  la  cavité  orbitaire. 
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TRAITEMENT  DE  LA  FIÈVRE  INTERMITTENTE 

INFANTILE 
Par  le  D'  J.  GOHBT. 

J'ai  ea  Toccasion  de  traiter,  Tannée  dernière,  deux  cas  de  fièvre 
palustre  par  les  nouvelles  préparations  quiniques  connues  sous  les 
noms  d'euquinine  et  d'aristochine.  Ces  médicaments  ont  des 
qualités  précieuses  en  médecine  infantile,  car  ils  sont  insipides  et 
peuvent  être  administrés  avec  facilité  aux  enfants  les  plus  jeunes 
et  les  plus  indociles. 

Observation!  l.  —  FilU  de  trois  am.  —  Fièvre  palmlre  contractée  en  Indo^ 
Chine.  —  Traitement  par  Veuguinine,  guérison  rajfnde. 

Le  8  octobre  1903,  on  me  conduisit  une  fillette  de  près  de  trois  ans,  que 
me  recommandait  mon  collègue  et  ami  le  D'  Verchère.  Cette  enfant, 
après  un  long  séjour  en  Cochinchine,  rentrait  en  France  avec  une  fièvre 
palustre  rebelle,  accompagnée  de  cachexie  (anémie,  décoloration  des 
muqueuses,  souffle  vasculaire  au  cou,  gros  ventre  avec  rate  énorme  et  foie 
hypertrophié).  On  avait  déjà  donné  de  la  quinine  d^une  façon  plus  ou 
moins  méthodique  et  sous  différentes  formes.  Le  succès  avait  été  mé- 
diocre, et  les  parents  étaient  justement  inquiets.  Lés  accès  de  fièvre,  sans 
être  franchement  intermittents,  revenaient  trop  souvent,  et  Tétat  générai 
restait  mauvais,  malgré  le  changement  de  climat. 

Je  pensai  d'abord  à  faire  des  injections  hypodermiques  de  chlorhydrate 
de  quinine,  afin  d'agir  plus  rapidement  et  plus  énergiquement.  Mais, 
Tenfant  n'habitant  pas  Paris,  je  ne  pouvais  la  suivre,  et  je  me  résolus  à 
donner  la  quinine  parla  bouche,  n'ayant  qu'une  foi  médiocre  dans  l'admi- 
nistration par  la  voie  rectale. 

Malheureusement  les  sels  de  quinine  employés  jusqu'à  ce  jour 
(sulfate,  chlorhydrate,  lactate,  bromhydrate,  etc.)  ont  tous  une 
amertume  horrible  qui  en  éloigne  les  enfants.  Il  faut  administrer 
le  médicament  dans  le  café,  dans  le  jus  de  réglisse,  etc.,  et  encore 
n'esl-on  pas  sûr  qu'il  soit  bien  toléré. 

C'est  pour  cela  que,  m'étant  déjà  servi  assez  souvent  de  Teu- 
qiiinine  dans  d'autres  circonstances  (grippe,  fièvres  banales,  etc.), 
j'eus  ridée  d'en  éprouver  l'action  spécifique  dans  le  paludisme,  où 
elle  devait  triompher,  si  elle  était  une  quinine  de  bon  aloi. 

L'euquinine,  ou  éther  éthylcarbonique  de  quinine^  est  presque 
insipide;  elle  n'a   qu'une   amertume  très   légère,  et  les  enfants 
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l'acceptent  volontiers    délayée  dans    une  petite  cuillerée   deau 
sucrée,  de  sirop,  de  miel  ou  de  confiture. 

Je  prescrivis  Tauquinine  à  la  dose  de  20  centigrammes  deux  fois  par 
jour.  Je  revis  Tenfant  le  10  novembre,  un  mois  après  le  traitement.  Elle 
était  transformée.  Plus  d'anémie,  plus  de  fièvre  (pas  un  seul  accès  depuis 
trois  semaines);  ventre  diminué,  rate  et  foie  ne  débordant  plus  les  fausses 
côtes  ;  appétit  revenu  avec  les  forces  et  la  gaité.  L'euquinine,  qui  avait 
été  très  bien  toléi-ée,  fut  abandonnée  momentanément,  Tenfanl  devant 
en  reprendre  quelques  doses  de  temps  à  autre.  La  guérison  s'est  main- 
tenue. Un  an  après,  j'avais  des  nouvelles  de  Tenfant  par  le  D'  Verchère, 
qui  me  confirma  la  guérison  absolue  et  définitive. 

Voilà  donc  un  médicament  qui  a  une  action  incontestable  dans  le 
paludisme  authentique;  comme  il  est  très  bien  accepté  et  toléré  par 
les  enfants,  il  doit  être  préféré  chez  eux  aux  autres  sels  de  quinine 
usités  antérieurement. 

Observation  II.  —  Pille  de  trois  ans  et  demi.  —  Accès  de  fièvre  tierce  con- 
tractée en  Fiance.  —  Gros  foie  et  grosse  rate.  —  Guérison  par  faristochine. 

Le  9  juin  1904,  entrait  dans  mon  service,  à  Thùpital  des  Enfants- 
Malades,  une  fillette  de  trois  ans  et  demi  atteinte  de  paludisme.  A  la 
suite  d'un  séjour  à  Quimperlé,  où  elle  avait  été  piquée  par  de  nombreux 
moustiques,  cette  enfant,  rentrée  à  Paris,  avait  été  prise  le  20  mai,  dans 
l'après-midi,  d'un  violent  accès  de  Viësï'e  ;  sensation  de  froid  avec  frissons 
pendant  une  demi-heure,  chaleur  et  sueurs  pendant  cinq  à  six  heures. 
Puis  les  accès  se  reproduisent  avec  régularité  tous  les  deu.x  jours  (un  jour 
d'apyrexie,  fièvre  tierce).  Quand  je  vis  l'enfant  pour  la  première  fois,  elle 
avait  donc  une  fièvre  tierce  datant  de  trois  semaines  environ. 

Elle  n'avait  pas  pris  encore  un  atome  de  quinine.  Avant  de  la  traiter, 
nous  la  mimes  en  observation  pendant  quelques  joui^,  afin  de  vérifier  le 
type  de  sa  fièvre  et  d'examiner  son  sang.  Mon  élève,  M.  Tanret,  fit  la 
recherche  de  l'hématozoaire  de  Laveran  et  parvint  à  nous  montrer 
quelques  corps  amiboïdes. 

Dès  le  premier  jour  de  son  entrée  à  l'hôpital,  l'enfant  eut  un  accès  de 
fièvre  (39°,5);  le  surlendemain,  deuxième  accès  plus  violent  (40«).  C'est  ce 
jour-là  que  l'examen  du  sang  permit  de  voir  le  parasite. 

L'état  général  n'était  pas  mauvais;  le  corps  n'était  pas  amaigri;  cepen- 
dant il  y  avait  de  la  p&leur,  de  la  décoloration  des  muqueuses  et  un  souffle 
continu  avec  redoublement  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Le  venti*e  ne 
semble  pas  augmenté  de  volume.  Mais  le  foie  déborde  les  fausses  c<\tes,  et 
la  rate  est  énorme.  On  la  sent  large,  lisse,  indolore  à  la  palpationj  descen- 
dant à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes.  Pouls  150;  rien 
au  poumon.  Langue  saburrale,  anorexie  et  constipation. 

Le  12  juin  (quatrième  jour  de  l'entrée  à  l'hôpital),  le  matin  même  du 
troisième  accès  que  nous  attendions,  je  fais  prendre  un  paquet  de 
20  centigrammes  d'aristochine  dans  une  cuillerée  à  café  d'eau  sucrée.  Le 
soir,  nouvelle  prise  de20centigammes.  L'accès  se  déclare  cependant,  mais 
très  atténué  (38o,4  au  lieu  de  40*»).  Tous  lesjours  lenfant  prend,  en  deux 
fois,  40  centigrammes  d'aristochine,  et  cela  pendant  onze  jours  consé- 
cutifs, jusqu'à  la  sortie  de  l'hôpital. 

Pas  un  seul  accès  ne  s'est  déclaré  pendant  cette  période  ;  la  tempéra- 
ture n'a  jamais  dépassé  dans  le  rectum  37o,8  et  37°,9,  chifîreleplus  haut. 
La  fièvre  a  donc  été  coupée. 
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En  même  temps  le  foie  cessait  d'être  senti  au-dessous  des  fausses  côtes, 
«lia  rate  se  resserrait  graduellement,  à  la  manière  d'un  accordéon,  à  tel 
point  que,  le  19  juin,  on  ne  la  sentait  plus. 

Le  4  octobre  1904,  Tenfant  rentre  dans  mon  service  pour  une  vulvo- 
vaginite  gonococcique  compliquée  de  rhumatisme  au  poignet  droit.  Tout 
n'ia  sans  fièvre,  sans  hypertrophie  de  la  rate.  Elle  était  donc  restée  guérie 
de  son  paludisme. 

On  peut  donc  conclure  de  cette  observation  à  Tefficacité  de  YarUtochine 
•dans  la  fièvre  intermittente  infantile,  comme  on  pouvait  conclure  de 
l'observation  précédente  à  Tefficacité  de  Veuquinine, 

Varistochine^  ou  aristoquinine,estuncarbonateneutre  de  quinine 
«extrêmement  riche  (96  p.  100  de  quinine).  Parmi  les  sels  de  quinine, 
le  plus  riche  en  quinine  jusqu'alors  était  le  chlorhydrate  (81  p.  100 
de  quinine). 

Malgré  sa  richesse  en  quinine,  Taristochine  présente  une  insipi- 
dité absolue,  qui  lui  assure  le  premier  rang  parmi  les  diverses 
préparations  quiniques.  Cette  insipidité  précieuse  en  médecine 
infantile  permet  d'administrer  le  médicament  par  la  bouche  chez 
les  sujets  les  plus  jeunes  et  les  plus  rebelles.  Il  suffit  de  délayer 
cette  poudre,  analogue  à  du  talc,  dans  une  cuillerée  de  liquide 
sucré,  de  miel,  de  confiture,  etc. 

La  dose  moyenne  est  de  10  centigrammes  par  jour  et  par  année 
■d'âge. 

Quand  je  me  trouvai  en  présence,  pour  la  première  fois,  de 
raristochine,  j'avais  un  doute  sur  sa  valeur.  Après  avoir  goûté  le 
médicament  et  constaté  son  insipidité  parfaite,  j'avais  peine  à  con- 
cevoir qu'on  eût  pu  dissimuler  aussi  parfaitement  l'amertume  qui- 
nique  sans  afTaiblir  la  valeur  du  produit.  Il  fallait,  pour  me  con- 
vaincre, un  cas  typique  de  paludisme.  La  preuve  est  faite  désormais, 
et  c'est  pourquoi  je  n'hésite  pas  à  recommander  ce  médicament 
aux  médecins  d'enfants. 


•  » 
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L'HÉRÉDO-SYPHILIS    DU    SYSTÈME    NERVEUX 

Le  D*"  Ingelrans  [Gazette  des  Hôpitaux,  21  et  28  mai  1904)  a 
bien  montré  Timportance  des  manifestations  nerveuses  de  la 
syptiilis  héréditaire. 

Les  lésions  nerveuses  sont  moins  fréquentes  dans  Thérédo- 
syphilis  que  dans  la  syphilis  acquise  ;  elles  ne  viennent  qu'au 
septième  rang,  après  les  os,  le  foie,  les  poumons,  la  rate,  le  tube 
digestif,  Tappareil  circulatoire.  Elles  peuvent  être  précoces  ou 
tardives  ;  il  faut  tenir  compte  de  la  prédisposition  névropathique^ 
de  Talcoolisme,  etc. 

Lésions  de  développement.  —  On  a  signalé  (Ilberg)  Tabsence  de 
la  faux  du  cerveau,  des  tubercules  mamiliaires,  Tasymétrie  du 
cervelet;  iSolootz^ff)  Thydrocéphalie  et  Thydromyélie  ;  (Joukovsky) 
rhémicéphalie  ;  (Huguenin)  la  porencéphalie  double  ;  (d'Astros) 
Tatrophie  du  cerveau,  etc.  Charcot  et  Ârtigalas  ont  observé  la 
paraplégie  spasmodique  familiale  chez  trois  enfants  hérédo-sybili- 
tiques.  Le  spina  hifida  peut  être  cité  parmi  les  arrêts  de  dévelop- 
pement pouvant  dériver  de  Thérédo-syphilis. 

Lésions  syphilitiques.  —  Il  faut  signaler  Thydrocéphalie,  Tencé- 
phalite  et  le  ramollissement  cérébral,  les  lésions  vasculaires  (endar- 
térite),  es  gommes,  les  méningites(pachyméningitehémorragique), 
les  névrites  crâniennes.  Comme  symptômes,  on  relève  les  convul- 
sions répétées,  les  paralysies  des  nerfs  crâniens,  Thémiplégie  avec 
accès  épileptiformes,  les  monoplégies,  les  diplégies.  Les  enfants 
peuvent  être  arriérés  ou  idiots.  A  signaler  aussi  la  céphalée  nocturne 
et  certaines  migraines. 

L'asthénie  psychique,  Tengourdissement  intellectuel  avec  perle 
de  la  mémoire,  les  bizarreries  de  caractère  forment  une  variété 
dencéphalopathie  hérédo-syphilitique.  L'idiotie  dépend  plus 
souvent  qu'on  ne  peut  le  savoir  de  l'hérédo-syphilis.  Les  Gis 
d'hérédo-syphililiques  peuvent  même  être  atteints  à  la  2*^  génération. 
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La  syphilis  cérébrale  des  héréditaires  aboutit  h  '-  paralysies  de 
toute  espèce,  déchéance  mentale,  convulsions,  cécité,  surdité.  Les 
accidents  peuvent  être  aigus,  apoplectiformes  même,  ou  torpides 
et  chroniques.  En  pratique,  on  est  exposé  à  confondre  la  syphilis 
cérébrale  avec  la  méningite  tuberculeuse,  avec  les  tumeurs  du 
cerveau,  avec  Tépilepsie.  La  lymphocytose  existe  dans  les  deux 
cas. 

Le  nerf  optique  peut  être  atrophié  par  Thérédo-syphilis  ;  Famau- 
rose  familiale  avec  idiotie  est  peut-être  hérédo-syphilitique.  A 
signaler  encore  la  chorio-rétinite,  la  névrite  optique,  le  signa 
d'Argyll-Robertson,  Tinégalité  pupillaire,  etc.  La  surdité  bilatérale 
sans  altérations  appréciables  est  un  stigmate  de  Thérédo-syphilis. 
L'enfant  entend  mal  d'une  oreille,  puis  cela  augmente;  Tautre 
oreille  se  prend,  la  surdité  est  bientôt  complète.  G*est  une  lésion 
nerveuse;  Texamen  ne  donne  rien.  La  surdi-mutité  congénitale  est 
souvent  hérédo-syphilitique. 

Les  altérations  médullaires  hérédo-syphilitiques  sont  identiques 
à  celles  de  la  maladie  acquise  (sclérose  ou  infiltration  embryonnaire), 
destructions  partielles  ou  complètes,  lésions  cellulaires,  radiculaires, 
vasculaires,  méningées.  Ces  lésions  médullaires  se  traduisent  par 
une  paralysie  avec  douleurs,  troubles  des  sphincters,  réflexes 
exagérés,  etc.  L'hérédo-syphilis  peut  créer  un  pseudo-tabes 
guérissant  par  le  traitement  spécifique.  Il  peut  y  avoir  une  forme 
amyotrophique  (Raymond).  Ces  accidents  sont  congénitaux^ 
précoces  ou  tardifs  (Gilles  de  la  Tourette,  Gasne). 

En  1900,  de  Peters  a  décrit  une  forme  clinique  de  la  syphilis  de 
la  moelle  cervicale  inférieure  chez  les  nourrissons  :  avant-bras  en 
forte  pronation,  poignets  fléchis,  mains  en  nageoires  de  phoque.  A 
rapprocher  de  cette  forme  les  contractures  tétaniques  signalées  par 
Hochsinger. 

En  1894,  J.  Hoiïmann  a  vu  un  enfant  de  treize  ans  (père  syphili- 
tique) ayant  depuis  un  an  des  douleurs  dans  les  pieds  et  de  la 
courbature  dans  les  jambes  avec  diplopie,  après  une  marche 
prolongée.  Marche  spasmodique  sans  ataxie,  olonus  des  pieds, 
réflexes  patellaires  exagérés,  sensibilité  intacte,  inégalité  pupillaire 
avec  perte  du  réflexe  lumineux.  P]n  1898,  Curcio  signale  une 
sclérose  latérale  amyotrophique  par  hérédo-syphilis  ;  Moncorvo 
attribue  plusieurs  cas  de  sclérose  en  plaques  à  la  même  maladie. 

Dreyer-Dufer,  Bayet  (1902)  ont  incriminé  Thérédo-syphilis  dans 
la  maladie  de  Friedreich.  Moussons,  Ingelrans,de  même.  A  ajouter 
la  chorée  parfois  et  les  polynévrites. 

Paraêyphilis  héréditaire.  —  Dans  cette  classe  doivent  figurer 
le  tabès,  la  paralysie  générale,  certaines  épilepsies.  Charrin  et 
Léri  ont  trouvé,  dans  la  moelle  de  nouveau-nés,  des  foyers  hémor- 
ragiques pouvant  entraîner,  quand  les  enfants  survivent,  difl'érents 
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troubles  nerveux.  En  octobre  1902,  Babinski  disait  :  «  Le  labes 
hérédo-syphilitique,  dont  il  n'existe  qu'une  vingtaine  de  cas,  est 
plus  commun  qu'on  ne  le  pense,  mais  demande  à  être  cherché, 
parce  qu'il  se  manifeste  souvent  sous  une  forme  fruste  et  ne  s'impose 
pas  à  l'attention.  » 

Didynsky  a  vu  un  enfant  de  cinq  ans  tabétique;  vonRad  (1002) 
en  a  vu  à  neuf  et  dix  ans.  Dans  deux  cas  de  Nonne,  l'hérédo- 
syphilis  n'amena  le  tabès  qu'à  vingt-six  et  trente  ans.  Dans  une 
observation  de  Goldflam,  on  voit  un  père  ataxique  donner  le  jour  à 
dix  enfants  dont  l'un  est  tabétique,  un  autre  atteint  de  paralysie 
infantile,  deux  autres  présentant  des  crises  gastriques,  un  cinquième 
atteint  de  strabisme  congénital. 

La  paralysie  générale  peut  se  rencontrer  de  huit  à  vingt  ans  (il  y 
a  une  centaine  de  cas  de  cette  forme  précoce).  Les  filles  sont  aussi 
souvent  atteintes  que  les  garçons.  Une  fille  de  onze  ans,  vue  par 
Raymond,  hérédo-syphilitique  et  paralytique  générale,  présenta  à 
l'autopsie,  outre  les  lésions  de  la  méningo-encéphalite,  des  reliquats 
de  méningite  gommeuse  ancienne  montrant  que  le  cerveau  avait 
subi  les  coups  de  la  syphilis  et  de  la  parasyphilis. 

Von  Speyr  fl899)  a  vu  un  ataxique  engendrer  deux  garçons 
frappés  l'un  et  l'autre  de  paralysie  générale.  Homen  a  rencontré  la 
maladie  chez  cinq  sœurs. 

Le  syndrome  de  Little  (1861)  peut  être  d'origine  syphilitique, 
qu'il  dérive  d'une  lésion  encéphalique  ou  d'une  lésion  spinale. 

Dans  deux  cas  d'origine  spinale  suivis  d'autopsie  (Déjerine,  1897, 
1903),  il  y  avait  des  lésions  syphilitiques  :  sclérose  transverse 
consécutive  à  une  mvélomalacie,  due  elle-même  à  une  endo-vascu- 
larite  spécifique  intra-utérine.  Vizioli  (1900)  a  vu  quatre  sœurs  nées 
d'un  père  syphilitique  avec  des  dents  d'Hutchinson  et  des  défor- 
mations crâniennes.  Toutes  les  quatre  avaient  une  rigidité  spasmo- 
dique  des  jambes  entravant  la  marche  avec  gêne  des  bras,  de  la 
tête,  du  cou,  difficulté  de  la  parole,  dysphagie. 

Il  y  a  une  épilepsie  hérédo-syphilitique  et  une  épilepsie  para- 
syphilitique.  Parfois  le  traitement  spécifique  fait  merveille.  Enfin, 
d'après  Pournier,  il  y  aurait  des  méningites  parasyphilitiques. 

Autres  manifestations  rares  de  Vhérédo'Syphilis.  —  En  1892, 
Elsenberg  a  réuni  cinq  cas  de  gangrène  symétrique  {maladie  de 
Raynaud)  syphilitique. 

En  1894,  Morton  en  signale  un  autre  cas.  En  1895,  Krisowski 
voit  un  enfarttde  vingt -deux  mois  avec  de  l'asphyxie  aux  mains,  aux 
pieds,  aux  oreilles  ;  il  était  issu  d'un  père  syphilitique,  et  il  aboutit 
à  de  la  gangrène  des  extrémités.  11  guérit  par  les  frictions  mercu- 
rielles  et  l'iodure.  D'autres  cas  sont  dus  à  Marsh  et  à  Durante  (1898). 

Kohts  a  vu  la  catalepsie  chez  un  enfant  de  deux  ans  hérédo- 
syphiHtique. 
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Les  descendants  de  syphilitiques,  pour  Jolly,  seraient  voués  à 
y  hystérie'.  Nonne  signale  la  neurasthénie^  Berlin  Yinsomnie^ 
Politzer  Vagitation  nerveuse.  On  a  cité  aussi  le  bégaiement,  les 
iicSy  Vincontinence  essentielle  d'urine. 

Enfin  le  système  nerveux  peut  être  atteint  à  des  degrés  divers 
dans  la  syphilis  à  la  seconde  génération. 

Le  diagnostic  présente  de  grandes  difficultés  ;  il  faut  interroger 
avec  soin  les  parents,  examiner  les  frères  et  sœurs,  s'enquérir  de  la 
polyléthalité  infantile  dans  la  famille,  chercher  les  stigmates,  tenir 
compte  des  coryzas,  des  exanthèmes,  des  arrêts  de  développement, 
des  cicatrices,  de  la  triade  d'Hutchinson,  des  lésions  testiculaires,  etc. 

L'hérédo-syphilis  nerveuse  est  trop  souvent  méconnue.  «  Toutes 
les  fois,  dit  M.  Ingelrans,  que  Tétiologic  d'une  maladie  de  Taxe 
encéphalo-méduUaire  échappera,  même  si  la  syphilis  acquise  ou 
héréditaire  apparaît  peu  vraisemblable  comme  facteur  du  mal,  il 
y  faut  penser  néanmoins.  » 

Le  traitement  servira  alors  de  pierre  de  touche,  quoiqu'il  soit 
destiné  à  échouer  bien  souvent.  «  La  rétrocession  de  lésions 
destructives  ou  dystrophiques  n'est  qu'une  utopie,  quelques  moyens 
qu'on  cherche  à  mettre  en  œuvre  contre  elles.  Mais,  si  la  vérole 
héréditaire  tue  une  multitude  d'enfants  par  le  système  nerveux,  si 
elle  jette  dans  le  monde  une  foule  d'hydrocéphales,  d'idiots,  de 
débiles,  de  diplégiques,  d'atrophiques,  d'aveugles,  de  sourds-muets, 
voire  même  de  tabétiques  et  de  paralytiques  généraux,  si,  pour  tous 
ceux-là  qui  présentent  des  malformations,  des  dystrophies  graves, 
des  manifestations  parasyphili tiques  rebelles  par  nature,  les 
ressources  de  l'art  sont  vaines  et  les  tentatives  du  méderin 
superflues,  il  n'en  reste  pas  moins  que  pour  les  autres,  pour  ceux 
à  qui  la  vérole  a  réservé  les  paralysies,  l'aphasie,  les  méningites, 
les  convulsions,  Tépilepsie,  les  secours  d'une  thérapeutique  habile- 
ment et  justement  dirigée  sont  souverains.  » 

Le  traitement  doit  être  essayé  dans  tous  les  cas  d'hérédo- 
syphilis.  Il  est  d'autant  plus  indiqué  et  urgent  qu'il  s'agit  de  lésions 
du  système  nerveux,  toujours  plus  graves  et  souvent  plus  rebelles. 

La  thérapeutique  sera  intensive.  Le  mercure  est  très  bien 
supporté  par  les  jeunes  sujets. 

On  pourra  le  donner  par  injections  sous-cutanées  (solutions 
aqueuses  de  biiodure),  ou  par  ingestion  (liqueur  de  van  Swieten 
dans  le  lait),  ou  mieux  par  frictions  cutanées  avec  l'onguent 
napolitain. 

On  y  ajoutera  l'iodure  de  potassium  en  solution  ou  en  sirop 
(traitement  mixte).  En  agissant  avec  énergie  et  opportunément,  on 
sauvera  beaucoup  d'enfants  voués  sans  cela  à  une  mort  inévitable 
ou  à  des  infirmités  incurables. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 


A  propos  de  la  microbiologie  de  la  coqnelache,  par  le  Dr  A.  Gavasse 

(Arch.  gén,  de  méd.,  31  mai  1904). 

L'auteur  a  trouvé,  dans  les  crachats  (partie  filante)  et  rien  que  dans 
les  crachats  des  coqueluches  simples,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(six  heures  après  la  mort)  d'une  enfant  morte  au  vingtième  jour,  après 
deux  jours  de  convulsions,  un  microbe  spécial.  Il  fait  d'abord  digérer  le 
crachat  (préalablement  lavé  le  mieux  possible)  par  une  solution  de  pan- 
créatine  extractive  en  eau  filtrée  et  stérilisée.  On  fait  ensuite  l'isolement 
par  dilution.  La  culture  pousse  pauvrement  sur  bouillon  ;  ce  bouillon  en 
sac  est  porté  dans  le  ventre  du  lapin.  Le  sac  contient  un  liquide  clair 
comme  l'eau  de  roche  même  au  huitième  jour. 

On  trouve  par  ce  procédé  un  coccobacille  auréolé  mobile^  de  1  à  2  (a; 
il  devient  franchement  bacillaire  dans  les  cultures  âgées;  un  sac  de 
huit  jours  montre  des  formes  de  6  à  8  (i .  Le  bacille  peut  être  courbé  en 
virgule  ou  coudé  (forme  très  courte).  Le  plus  souvent  isolés,  les  éléments 
peuvent  se  réunir  en  chaînettes  de  deux  à  cinq  ou  six  éléments  ou  en 
amas.  Des  figures  où  deux  éléments  sont  accolés  sans  ordre  forment 
transition  avec  les  amas  petits,  irréguliers.  L'auréole  existe  autour  des 
formes  coccobacillaires,  bacillaires,  des  chaînettes;  mobilité  constante. 
Le  microbe  ne  prend  pas  le  Gram,  se  laisse  mal  colorer.  L'injection  est 
pathogène  pour  le  lapin  et  le  cobaye. 

A  considération  on  the  efficacy  of  antitoxin  in  the  treatment  of  diph- 
theria  (Gonsidérations  sur  l'efficacité  de  l'antitoxine  dans  le  traitement  de 
la  diphtérie),  par  leD'  Joseph  D.  Graig  (.4/6anyme(itca/i4nna^,  janvier  1904). 

Ge  travail  est  basé  sur  Tétude  de  1 182  cas  traités  à  Albany  depuis  le 
1"  janvier  1901. 

En  1901,  sur  632  cas  de  diphtérie,  516  ont  été  traités  par  le  sérum 
(18  morts),  116  n'ont  pas  été  traités  par  le  sérum  (27  morts). 

£n  1902,  sur  356  cas  de  diphtérie,  297  ont  été  traités  par  le  sérum 
(18  morts),  59  n'ont  pas  été  traités  par  le  sérum  (7  morts). 

En  1903,  sur  194  cas,  167  traités  parle  sérum  (13  morts),  27  non  traités 
(1  mort). 

Au  total,  sur  1  182  cas,  980  traités  par  le  sérum  avec  49  morts,  202  non 
traités  avec  35  morts.  La  mortalité  a  été  dans  le  premier  cas  (avec  sérum) 
de  5  p.  100  ;  elle  s'est  élevée  dans  le  second  cas  (pas  de  sérum)  à  plus  de 
17,30  p.  100. 
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Ce  tableau  est  des  plus  éloquents  et  montre  non  seulement  que  le 
sérum  a  abaissé  de  beaucoup  la  mortalité  par  diphtérie,  mais  encore  quMl 
a  diminué  les  cas  de  diphtérie,  le  total  ayant  baissé  chaque  année  a\ec 
la  vulgarisation  de  la  sérothérapie. 

Thetreatment  ofdiphtheria  (Traitement  de  la  diphtérie),  parle  D^'Doc- 
«us  C.  MoRiARTA  {Albany  médical  Annals,  février  1904). 

L'auteur  rapporte  la  statistique,  toute  à  Thonneur  du  sérum,  des  cas 
traités  ces  sept  dernières  années  à  Saratoga  Springs  (État  de  New- York). 

De  janvier  1898  àjanvier  1903,  126  cas,  dont  121  traités  par  Fantitoxine 
avec  5  décès,  et  5  traités  sans  antitoxine  avec  4  décès.  Dans  le  premier  cas, 
la  mortalité  a  été  de  4  p.  100  plus  1/8  ;  dans  le  second  cas,  elle  a  atteint 
80  p.  100. 

Dans  la  période  précédente,  comprise  entre  janvier  1896  et  janvier  1898, 
sur  207  cas,  il  y  en  a  eu  188  traités  par  le  sérum  avec  9  décès  (4  1/4 
p.  100),  et  19  traités  sans  sérum  avec  7  décès  (33  p.  100). 

Au  total,  sur  333  cas,  309  ont  été  injectés  (14  décès,  4,3/8  p.  100),  24  ne 
l'ont  pas  été  (11  décès,  46  p.  100).  Encore  faut-il  faire  remarquer  que, 
parmi  les  enfants  (injectés,  10  étaient  moribonds  quand  ils  ont  reçu  le 
sérum.  Si  on  les  éliminait,  la  mortalité  ne  dépasserait  guère  1  p.  100. 

Statistique  dn  payillon  de  la  diphtérie  de  Thôpital  des  Enfants-lCa- 
lades,  du  l**"  mai  1902  an  !<"'  mai  1903,  par  M.  Leemiardt  [Soc.  mêd.  des 
hôp.,  22  janvier  1904). 

Il  est  entré  au  pavillon  de  la  diphtérie  (service  de  M.  iMarfan)  1  142  en- 
fants dans  Tannée. 

Tous  ont  reçu  dès  l'entrée  10  à  30  centimètres  cubes  de  sérum  suivant 
Tâge,  la  gravité  de  la  maladie,  la  présence  du  croup,  etc.  Les  frères  et  sœurs 
des  malades  reçoivent  des  injections  préventives  de  !>  centimètres  cubes. 
Depuis  deux  ans  et  demi,  près  de  1  000  enfants  ont  été  ainsi  inoculés. 

Sur  les  1 142  enfants  admis,  181  sont  morts  (15,8  p.  100).  Si  l'on  défalque 
les  morts  survenues  dans  les  premières  vingt-quatre  heures,  la  morta- 
lité s'abaisse  à  11,1  p.  100;  si  Ton  défalque  les  morts  dans  les  quarante- 
huit  heures,  la  mortalité  tombe  à  9,3  p.  100. 

U  y  a  eu  1 019  angines  et  .544  croups. 

Parmi  les  croups,  un  certain  nombre  ont  compliqué  la  rougeole.  Sur 
13  cas,  il  y  a  eu  7  tubages  avec  4  guérisons,  3  décès.  Le  tubage,  dans  la 
rougeole,  est  préférable  à  la  trachéotomie,  quoi  qu'on  en  ait  dit. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  on  s'est  servi  du  sérum,  sans  aucun 
traitement  local  de  la  gorge.  Les  frictions  et  injections  intra-veineuses 
de  coUargol  n'ont  donné  aucun  résultat. 

Ëtndes  cliniques  et  bactériologiques  de  639  angines  et  laryngites,  par 
le  D' L.  Martin  (Soc.  méd.  des  kôp.,  20  mai  1904). 

Sur  443  diphtéries,  il  y  a  eu  42  enfants  dans  la  première  année  avec 
10  décès,  55  dans  la  seconde  année  avec  19  décès.  Dans  la  première  en- 
fance, il  y  a  donc  eu  97  malades  avec  29  décès  (29,89  p.  100  de  mortalité). 
Après  la  deuxième  année,  il  y  a  230  malades  avec  17  décès  (mortalité 
7,39  p.  100).  Notons  la  grande  différence  entre  7,39  et  28,89,  et  nous  com- 
prendrons comment  des  statistiques  hospitalières  peuvent  être  si  diffé- 
rentes, suivant  qu'on  aura  reçu  dans  le  service  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  d'enfants  de  moins  de  deux  ans. 

Il  faudra  en  tenir  compte  dans  les  statistiques  futures. 

Sur  116  adultes,  il  n'y  a  eu  que  4  morts  (3,45  p.  100). 
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Au  total,  sur  443  diphtériques,  50 décès  (mortalité  il, 28  p.  100). 

Les  années  les  plus  frappées  par  la  diphtérie  sont  :  la  deuxième  année 
(14  p.  100  des  malades),  la  première  et  la  sixième  (9,5  p.  100),  les  troi- 
sième, quatrième,  cinquième  et  septième  (8  p.  100).  Les  sept  premières 
années  de  la  vie  donnent  65  p.  100  des  malades.  Les  deux  premières 
années  figurent  pour  23,5  p.  100  dans  la  morbidité  ;  dans  la  mortalité 
elles  figurent  pour  58  p.  100.  Dans  la  première  enfance,  les  malades 
meurent  surtout  du  croup;  dans  la  deuxième,  ils  succombent  à  Tangine. 

En  temps  d'épidémie,  les  angines  diphtériques  peuvent  avoir  un  début 
brusque  avec  rougeur  généralisée  de  la  gorge.  Ces  angines  ont  une  marche 
très  rapide,  qu'il  est  important  de  connaître,  car  on  ne  peut  les  guérir  que 
par  une  sérothérapie  très  précoce. 

La  diphtérie  peut  compliquer  ou  simuler  l'amygdalite  phlegmoneuse, 
et  il  faut  injecter  du  sérum  antidiphtérique  à  toute  angine  phlegmo- 
neuse  qui  présente  un  exsudât. 

La  clinique  seule  doit  diriger  le  traitement  de  la  diphtérie.  Pour  faire 
une  injection  de  sérum,  il  ne  faut  pas  attendre  Texamen  direct  des 
fausses  membranes  qui  ne  donne  un  résultat  positif  que  dans  le  tiers  des 
cas,  ni  le  résultat  des  cultures  qui  ferait  perdre  un  temps  précieux. 

M.  Martin  a  usé  largement  de  la  sérothérapie  préventive.  Tous  les 
enfants  au-dessous  de  cinq  ans,  qui  entrent  à  l'hôpital,  reçoivent  10  cen- 
timètres cubes  de  sérum  ;  à  la  consultation,  335  enfants,  frères  ou  sœurs 
des  malades,  ont  été  injectés.  A  l'asile  Michelet,  pour  arrêter  une  épidé- 
mie, 183  femmes  enceintes  ont  reçu  10  centimètres  cubes,  et  90  nou- 
veau-nés ont  reçu  5  centimètres  cubes. 

Sur  166  angines  non  diphtériques  (staphylocoques  24,  strepto- 
coques 20,  etc.),  il  y  a  eu  3  décès.  11  y  a  eu,  chez  les  jeunes  enfanls^ 
21  cas  de  laryngites  non  diphtériques  (4  tubes). 

Statistique  de  vingt  mois  aa  pavillon  Pastenr  (diphtériques)  à  l'hôpital 
Hérold,  par  le  D**  H.  Barbier  (Soc.  méd.  des  hôp,,  27  mai  1904). 

En  1902,  il  y  a  eu  365  entrants,  312  guéris,  53  morts  (14,6  p.  100). 

En  1903,  il  y  a  eu  398  entrants,  348  guéris,  50  morts  (12,5  p.  100).  Au 
total,  sur  763  diphtériques,  il  y  a  eu  103  morts  (13,5  p.  100). 

Sur  163  diphtéries  pures,  163  guérisons.  Sur  247  diphiéries  associées 
bénignes,  on  compte  243  guérisons  et  4  moils  (1,6  p.  100).  Sur  97  diphtéries 
associées  graves,  74  guérisons,  23  morts.  Parmi  les  guéris,  11  paralysies. 

Les  formes  prolongées  ont  été  nombreuses  (27  sur  97).  La  néphrite 
avec  albuminurie  abondante  et  persistante  est  notée  11  fois. 

Adénophlegmons  du  cou  8  fois,  otites  2. 

Il  y  a  eu  4  récidives  en  1902  et  5  en  1903. 

Sur  21  paralysies  précoces  (deuxième,  troisième,  quatrième  jour),  7  se 
sont  tertninées  par  la  mort. 

Plus  de  60  p.  100  des  formes  graves  ne  viennent  à  Fhôpital  qu'après  le 
quatrième  jour.  Le  retard  à  l'inoculation  explique  la  plupart  des  formes 
graves. 

Thrombose  cardiaque  avec  embolie  des  artères  iliaque  externe  et  fémo- 
rale gauches  et  de  l'artère  fémorale  droite  dans  la  diphtérie,  par  le 

D*"  B.  AucHÈ  {Congrès  de  PédiaMe  de  Rouen,  avril  1904). 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi  entre  à  l'hôpital  des  Enfants  de  Bordeaux 
le  14  avril  1903.  Il  est  malade  depuis  cinq  jours  (croup  et  tirage),  injec- 
tion de  20  centimètres  cubes  et  trachéotomie.  Le  15  avril,  faciès  pâle, 
fausse  membrane  dans  le  pharynx,  jetage,  adénopathies,  pouls  110;  albu- 
minurie, peu  de  fièvre  (37°, 4,  38°,4). 
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Nouvelle  injection  de  20  centimètres  cubes.  Le  16,  même  état,  nouvelle 
injection  de  10  centimètres  cubes  ;  la  température  s'élève  à  38°,6.' 

La  culture  donne  des  bacilles  de  Lœffler  longs  et  moyens.  Le  17  avril, 
les  fausses  membranes  se  détachent.  Le  18,1e  malade  respire  sans  canule. 

Nouvelle  injection  de  10  centimètres  cubes.  Le  20,  quoique  les  fausses 
membranes  aient  disparu,  Télat  général  ne  s  améliore  pas.  Le  23,  la 
pùleur  du  visage  s'est  accentuée,  paralysie  du  voile  du  palais,  beaucoup 
<ralbumine  (5  grammes),  38<>,4. 

Le  2.i,  albumine 6  grammes.  Le  26,  12  grammes,  pouls  132.  Le  27  avril, 
l'enfant  accuse  de  vives  douleurs  dans  les  membres  inférieui*s,  surtout 
«lans  la  jambe  droite  et  le  pied  droit.  Pâleur  à  ce  niveau.  Pas  de  fièvre. 

Le  28,  le  mebmre  inférieur  gauche  est  très  douloureux,  le  pied  est 
paie  avec  des  taches  violacées  ;  tache  violacée  sur  la  jambe  ;  pied  et  jambe 
sont  absolument  froids.  On  ne  perçoit  pas  les  battements  de  l'artère 
fémorale  ni  ceux  de  la  pédieuse.  Malité  précordiale  accrue,  bruit  de  galop 
à  la  pointe,  pouls  136. 

Le  foie  dépasse  les  fausses  côtes,  albumine  toujours  abondante 
(10  grammes).  Le  29  avril,  mort  à  sept  heures  du  matin. 

Autopsie,  le  30  avril.  Un  peu  de  sérosité  dans  les  plèvres,  adhérences  du 
sommet  dreit,  congestion  des  deux  bases,  pas  de  tuberculose  ni  infarctus 
pulmonaire.  Caillot  dans  le  ventricule  droit,  avec  adhérence  au  myocarde; 
caillot  cruorique  dans  l'oreillette  droite.  Volumineux  caillot  dans  le  ven-  " 
tricule  gauche,  avec  intrication  et  adhérence  intime  à  la  pointe. 

(Caillots  cruoriques  dans  Toreillette  gauche. 

L'artère  iliaque  externe  et  la  fémorale  sont  oblitérées  par  un  caillot  dur 
de  5  centimètres  et  demi  de  long.  A  droite,  embolus  de  2  centimètres 
dans  la  fémorale. 

L'examen  histologique  montre  une  légère  myocardite  interstitielle  et 
une  myocardite  parenchymaleuse  accentuée.  A  la  périphérie  des  caillots, 
on  trouve  des  diplo-slreplocoques  ;  la  culture  les  révèle  également. 

Ce  cas  de  thrombose  cardiaque  apexienne  avec  embolies  consécutives 
concorderait  avec  les  faits  signalés  i)ar  Deguy  et  Weill  (Voy.  Arc/i.  deMéd. 
des  Enfants,  1903,  p.  50). 

A  cas  of  hemiplegia  occnrring  daring  whooping-cough  and  diphtheria 

Hémiplégie  survenant  pendant  la  coqueluche  et  la  diphtérie],  par  le 
D'  Hemrt  Fraser  (Brit,  med.  Jour.,  12  mars  1904). 

Garçon  de  dix-huit  mois,  admis  à  City  Hospitnl  fAberdeen)  le  31  mars 
1902  pour  la  diphtérie  et  la  coqueluche.  La  coqueluche  existait  depuis 
six  semaines  ;  la  diphtérie  datait  de  cinq  jours  (fausses  membranes  sur 
les  amygdales,  adénopathies  cervicales,  etc.).  On  injecte  2  000  unités 
d  antitoxine.  Le  lendemain  Tenfant  va  mieux. 

A  trois  heures  et  demie  du  soir,  il  a  un  accès  de  toux  suivi  de  convul- 
sions. Peu  après  on  note  la  ]>aralysie  de  tout  le  côté  droit  du  corps  (face 
comprise).  Hémianesthésie  du  même  côté.  Après  la  constatation  de  la 
paralysie,  il  y  eut  plusieurs  attaques  d'épilepsie  jacksonienne.  Ces 
attaques  reviennent  en  diminuant  d'intensité  jusqu'au  6  avril.  Fièvre  de 
temps  à  autre.  Les  fausses  membranes  avaient  disparu  au  bout  de  trois 
jours.  Mais  la  respiration  était  pénible  et  prenait  le  caractère  de  Cheyne- 
Stokes  le  7  avril;  ce  rythme  restait  présent  avec  des  intermittences  jus- 
qu'au 15  avril.  A  ce  moment,  amélioration  progressive.  Vere  le  1"  mai,  la 
paralysie  commence  à  rétrocéder;  Tanesthésie  a  disparu.  Le  7  juin, 
soixante-huit  jours  après  Tattaque,  guérison  complète. 

L'auteur  admet  la  possibilité  d'une  hémorragie  cérébrale. 


] 


176  ANALYSES 

Très  casos  de  nefriUs  varicelosa  (Trois  cas  de  néphrite  varicelleuse), 
par  le  D'  L.  Morquio  (Rev,  méd.  del  Uruguay ^  mars  1904). 

i^  Garçon  de  cinq  ans,  sain  et  robuste  (15  août  1903);  il  y  a  cinq  jours, 
varicelle;  quelques  vésicules  de  la  face  suppurèrent  et  infectèrent 
quelques  ganglions  du  cou.  Mauvaise  nuit,  agitation,  fièvre,  douleur 
abdominale.  Langue  saburrale,  constipation.  Urine  sanglante.  Bouffissure 
de  la  face,  somnolence,  douleur  de  tête. 

On  prescrit  la  diète  lactée,  des  lavages  intestinaux  frais. 

Le  18  août,  oligurie  persistante,  œdème  de  la  face  et  du  scrotum. 
Albumine  abondante,  urine  plus  claire.  Fièvre  irrégulière  montant  à  ¥y*  ; 
sommeil  agité,  prostration,  vomissements. 

Le  28  août,  amélioration.  Le  10  septembre,  Talbumine  a  disparu.  Le  20, 
guérison. 

2®  Garçon  de  six  ans,  bien  portant  (mai  1903).  il  y  a  quatre  jours, 
varicelle  ;  vomissements,  fièvre  forte,  douleur  abdominale  et  urine  san- 
glante. Le  lendemain,  œdème  des  paupières,  anasarque,  œdème  du 
scrotum.  L'examen  de  Turine  montre  du  sang  et  2  grammes  d'albumine 
(cylindres,  cellules  de  pus,  etc.).  Diète  lactée,  repos,  calomel,  lavages 
intestinaux  frais. 

Pendant  une  semaine,  anasarque,  oligurie,  hématurie  et  albuminurie; 
la  fièvre  est  moindi-e  ;  elle  oscille  entre  38  et  39®.  L'anasarque  disparait, 
l'urine  augmente  et  devient  claire.  Guérison  en  un  mois. 

3<^  Garçon  de  neuf  ans  (7  août  1903);  douleur  dans  le  sein  gauche. 
Éruption  de  varicelle  depuis  quatre  jours.  Température  39°.  Œdème  des 
mollets,  du  scrotum,  de  la  paroi  abdominale  et  de  la  face.  Albuminurie. 
On  prescrit  10  centigrammes  de  calomel  en  cinq  doses,  la  diète  lactée,  les 
lavages  intestinaux.  Le  8,  on  trouve  2  grammes  et  demi  d'albumine  par 
litre.  Anasarque,  un  peu  d'ascite.  Le  9,  l'anasarque  augmente,  l'urine  est 
sanguinolente.  I^e  14  octobre,  amélioration,  les  œdèmes  disparaissent, 
urine  abondante  (0  gr.  43  d  albumine).  Le  27,  guérison. 

Gangrena  de  los  pârpados,  post-Tariceloaa  (Gangrène  des  paupières 
post- varicelleuse),  parle  D'A.  Isola  {Rev.  méd.  del  Uruguay j  mars  1904). 

Fille  de  treize  mois,  de  parents  sains  et  robustes,  forte  et  bien  développée. 
Depuis  quelques  jours,  vésicules  de  varicelle  disséminées  sur  le  corps. 
Quelques-unes  occupaient  la  paupière  supérieure  droite.  Bientôt  gonfle- 
ment de  cette  paupière  qui  cache  complètement  l'œil.  Fièvre  notable.  La 
couleur  de  la  paupière  devient  noire  ;  une  ulcération  se  forme,  avec  sécré- 
tion sanieuse  et  fétide.  L<a  paupière  inférieure  est  également  envahie  par 
le  sphacèle,  qui  s'étend  en  haut  jusqu'au  sourcil  et  en  bas  jusqu'à  larcade 
orbitaire  inférieure.  La  gangrène  était  évidente.  L'e.xam en  bactériologique 
montra  des  staphylocoques.  Fièvre  vive  (40,5). 

Lavages  et  irrigations  avec  une  solution  de  cyanure  de  mercure  à 
1  p.  1 000,  bains  chauds. 

L'ulcération  fut  longue  à  se  cicatriser  et  nécessita  une  opération  pour 
combattre  l'ectropion,  etc. 

Acnte  lymphatic  leoksmia  (Leucémie  lymphatique  aiguë),  par  le 
D'  H.  Savory  (Tfie  Laneet,  6  février  1904). 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  bien  portant  jusqu'en  décembre  1902, 
où  il  présenta  de  l'anorexie. 

Le  9,  on  le  trouve  pâle,  avec  état  saburral,  haleine  fétide,  impétigo  péri- 
buccal,  pouls  90. 

Une  semaine  plus  tard,  la  pâleur  a  augmenté,  il  y  a  un  peu  de  dysp- 
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née,  les  gencives  saignent  facilement.  Plusieurs  dents  sont  tombées,  et 
on  trouve  de  petits  abcès  à  leur  base  d'implantation.  Amygdales  hypertro- 
phiées, végétations  adénoïdes  :  l'en  fan  t  respire  par  la  bouche,  probable- 
ment par  suite  de  gonflement  du  tissu  lymphoïde.  Repos  an  lit,  traite* 
ment  de  la  septicité  buccale.  Engorgement  ganglionmatre  dans  l'aisselle 
droite  et  au-dessus  de  la  clavicule.  Rien  au  foie  ni  à  la  rate.  Peau 
jaune  et  sèche  ;  urine  pâle  et  sans  albumine.  Hémoglobine  35  p.  100. 
On  compte  2157000  hématies  et  356000  leucocytes;  12282  polynu- 
cléaires neutrophiles,  342009  grands  et  petits  lymphocytes,  1174  leuco- 
cytes éosinophiles,  569  myélocytes. 

En  janvier  1903,  la  couleur  jaune-citron  s'accentue,  les  sclérotiques 
sont  blanches,  la  dyspnée  s'accroît,  la  fièvre  oscille  entre  38  et  40<*,  le 
pouls  est  rapide,  les  gencives  continuent  à  saigner;  èpistaxis  répétées, 
hémorragies  rétiniennes.  Mort  le  29  janvier,  après  plusieurs  attaques 
convulsives;  la  maladie  a  duré  environ  sept  à  huit  semaines. 

Un  cas  de  leucémie  aigud  chez  l'enfant,  par  MM.  Jeanselme  et  Emile 
Weil  (Soe.  méd.  des  Hôp,,  19  fév.  1904). 

Garçon  de  neuf  ans,  entré  à  l'hôpital  Hérold  le  16  novembre  1902.  Le 
7  novembre  il  a  reçu  à  l'école  un  coup  de  pied  suivi  d'ecchymose  intense 
dans  la  région  inguinale  droite.  Légères  èpistaxis  quelques  jours  aupara- 
vant. Le  8  novembre,  èpistaxis  grave  qui  réapparaît  le  10.  Abattement, 
somnolence,  dysphagie.  On  pense  à  la  diphtérie,  et  on  injecte  le  sérum, 
qui  n'amène  aucune  amélioration. 

Pâleur  très  grande,  abattement,  légère  dyspnée.  Ecchymose  de  la 
H'gion  inguinale,  hématome  au  niveau  de  la  piqûre  de  sérum.  Traces 
d'ecchymoses  disséminées  sur  les  membres.  Exsudât  diphtéroïde  sur  les 
amygdales.  Voix  éteinte.  Ganglions  cervicaux  et  inguinaux.  Grosse  rate,, 
gros  foie.  Température  38® ,2. 

Les  17  et  18  novembre,  la  température  monte  à  40°  et  oscille  ensuite 
autour  de  39<*.  Sensation  de  froid  accusée  par  l'enfant.  Nouvelles  pétéchies. 
Grains  hémorragiques  sur  la  langue.  Suintement  sanguinolent  des  gencives, 
du  pharynx  avec  odeur  fétide.  Hématémèse,  méla^na,  pas  d'hématurie. 

Le  21  novembre,  agitation,  délire,  40®.  Le  22,  stupeur,  faciès  grippé, 
délire.  Le  23,  mort. 

Le  sang  est  rosé,  se  coagule  au  bout  de  trois  minutes  ;  pas  de  rétraction 
du  caillot,  pas  trace  de  sérum  au  bout  de  24  heures  ni  au  bout  de  troia 
jours. 

Globules  rouges  1 453  000,  globules  blancs  4400. 

Parmi  ces  leucocytes,  il  y  a  p.  100  :  22  polynucléaires,  58,5  mononu- 
cléaires, 15  grands  mononucléaires,  etc. 

À  l'autopsie,  on  a  trouvé  un  hématome  considérable  du  tissu  sous- 
cutané  abdominal.  SufTusions  rougeàtres  sur  le  foie,  les  reins,  le  péri- 
toine, le  cœur,  les  poumons.  Ganglion  caséeux  du  bile  pulmonaire. 
Piqueté  hémorragique  du  cerveau.  La  moelle  des  os  longs  est  d'un  rouge 
vif;  elle  présente  de  l'infiltration  lymphatique  avec  réaction  myéloïde 
ébauchée. 

En  somme,  l'enfant  s'est  présenté  avec  un  purpura  hémorragique  con- 
sécutif à  une  angine  diphtéroïde.  Sans  doute  il  n'y  a  pas  de  leucocytose 
notable,  mais  la  prédominance  des  lymphocytes  montre  qu'il  s'agit  d'une 
leucémie  lymphatique. 

Enfin  il  y  avait  4  p.  100  de  plasmazellen. 

Ces  constatations  permettent  aux  auteurs  d'écarter  le  diagnostic  de 
purpura  comme  celui  d'anémie  pernicieuse. 

AacH.  DK  MÉDEC  OIS  eupaiits,  1905.  Vin.  —  12 
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La  leacémie  aigné,  étnde  clinique  et  hématologique,  par  MM.  E.  Rist 
et  L.  RiBAnEAU-DuMAS  {La  Presse  médicale^  2  avril  1904). 

Garçon  de  huit  ans,  entré  à  l'hùpital  le  11  octobre  1903  pour  d'abon- 
dantes hémorragies.  Pas  d'antécédents  notables.  Un  jour  il  souffre  des 
dents  et  a  l'haleine  fétide;  ses  gencives  sont  tuméfiées,  ses  amygdales 
grosses.  Puis  ganglions  dans  les  aines.  Le  11  octobre,  un  dentiste  enlè\e 
une  molaire  et  provoque  une  forte  hémorragie.  Purpura.  L'enfant  est 
d'une  pâleur  cireuse  :  lèvres  décolorées,  gencives  grosses  et  recouvertes 
d'un  enduit  sanguinolent.  Amygdale  gauche  volumineuse.  Ganglions 
sous- maxillaires,  surtout  à  gauche.  Ganglions  dans  les  aisselles  et  les 
aines.  Rate  grosse.  Nombreuses  pétéchies.  Pouls  120,  souffle  présysto- 
lique.  Les  urines  contiennent,  pour  850  grammes,  1  gramme  d'acide 
urique  et  21  grammes  d'urée.  État  de  plus  en  plus  grave,  hémorragies 
par  la  bouche  et  le  nez,  nouvelles  pétéchies,  adénopathies  de  plus 
en  plus  volumineuses.  La  température  oscille  autour  de  38<*.  Mcrt  le 
2  novembre. 

Sang  fluide,  se  coagulant  en  quelques  secondes,  caillot  très  rétractile. 
Le  lendemain  de  l'entrée,  on  compte  862  000  hématies  et  312  000  leuco- 
cytes, soit  1  blanc  pour  2,8  rouges.  11  y  avait  pour  100  leucocytes, 
93  grands  lymphocytes,  3  petits,  2  polynucléaires,  1  hématie  nucléée. 
Puis  les  globules  rouges  diminuent  et  les  blancs  augmentent. 

A  la  coupe  d'un  ganglion,  on  voit  que  le  tissu  adénoïde  s'est  trans- 
formé en  lymphome  diffus;  les  mononucléaires  ont  envahi  les  sinus  et  le 
tissu  i^éticulé.  Dans  une  amygdale  qui  a  pu  être  extirpée,  on  trouve  aussi 
le  tissu  lymphoroateux.  Donc  leucémie  lymphatique  aiguë.  Les  ense- 
mencements faits  avec  le  sang  et  le  suc  ganglionnaire  sont  restés  stériles; 
les  inoculations  aux  animaux  ont  été  négatives. 

On  doit  distinguer  cette  leucémie  lymphatique,  qui  aurait  pu  d'ailleurs 
être  chronifjue  (car  il  y  en  a  deux  formes),  caractérisée  par  le  tissu 
lymphoïde  (lymphocytes),  de  la  leucémie  myHogéne  caractérisée  par  la 
multiplication  des  leucocytes  polynucléaires,  dont  le  lieu  d'origine  est  la 
moelle  osseuse. 


Lencemia  linfatica  e  leucemia    mielogena  (Leucémie   lymphatique 
et  leucémie  myélogène),  parle  b'  Guido  Behghinz  (La  Pedtatrta,mai  1904  . 
On  distingue  deux  formes  de  leucémie  infantile  : 

A.  Leucémie  lymphatique  aiguë  (évolution  rapide,  rate  peu  grosse, 
tendance  aux  pétéchies),  diathèse  hémorragique,  ou  chronique  (évolution 
lente,  grosse  rate);  dans  les  deux  cas,  augmentation  des  cellules 
lymphatiques,  particulièrement  des  plus  grandes. 

B.  Leucémie  myélogène,  caractérisée  par  l'augmentation  et  le  polymor- 
phisme des  leucocytes  ;  mais  on  trouve  en  grande  abondance  les  mono- 
nucléaires neutrophiles  dits  myélocytes. 

Observation  I.  —  Leucémie  myélogène.  —  Fille  de  huit  ans  observée 
le  8  décemhre  1899.  En  mai,  pâleur  et  faiblesse,  puis  fièvre  quotidienne, 
grosse  rate.  On  trouve  la  micropolyadénopathie,  la  pAleur,  un  gros 
ventre  sans  ascite,  un  foie  hypertrophié,  une  rate  énorme  (30  centim. 
sur  48).  Le  sans:  présente  une  multitude  de  leucocytes,  beaucoup  d'éosi- 
nophiles,  etc.  :  hématies  2000000,  leucocytes  800000.  Le  2  janvier  1903,  le 
chiffre  des  hématies  s'est  abaissé  à  1  800000,  celui  des  leucocytes  s'est  élevé 
à  900  000.  Mort  le  1"  février.  A  l'autopsie,  congestion  des  méninges,  poin- 
tillé hémorragique  du  cerveau,  ecchymoses  du  poumon,  etc.  Le  foie 
pèse  2600  grammes  ;  la  rate  800  grammes  (infarctus  hémorragique). 

Le   microscope  montre    une  infiltration  lymphatique   dans  tout    le 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  179 

parenchyme  hépatique,  avec  accumulation    en   certains   points   (lym- 
phomes).  Lésions  analogues  dans  la  rate,  les  reins. 

Observation  II.  —  Leucémie  lymphatique.  —  Fille  de  sept  ans,  observée 
le  42  septembre  1903  avec  des  adénites  et  une  hypertrophie  amygdalienne. 
il  y  a  un  mois  et  demi  gonflement  du  cou,  par  engorgement  ganglion- 
naire; puis  fièvre.  On  a  pensé  d'abord  à  la  scrofule.  11  y  a  quinze  jours, 
stomatorragie,  anémie  progressive,  amaigrissement,  vomissement  facile. 
Le  16,  on  trouve  une  fille  extrêmement  pâle,  avec  gonflement  de  la  faee 
«t  du  cou,  œdème  des  paupières.  Cou  proconsulaire,  on  croirait  avoir 
affaire  à  une  maladie  de  Hodgkin.  L'examen  du  sang  montre  une  énorme 
quantité  de  leucocytes  mononucléaires  avec  quelques  grands  polynu- 
<!léaires.  On  prescrit  lecacodylate  de  soude.  Foie  gros,  rate  normale. 
Sang  fluide,  pâle.  Il  contient  : 

Hémoglobine 80  p.  100 

Hématies 1 .300.000 

Leucocytes l .  100.000 

Le  S9  septembre,  ces  chiffres  deviennent  : 

ftèmoglobiae 38 

Héni4|ÎQa 900.000 

LeucoQjPtM.. 8.000 

Somnolence,  état  de  plus  en  plus  grave.  Mort  le  2  octobre. 

A  l'autopsie,  thymus  gros  (50  grammes),  foie  pesant  1 020  grammes, 
rate  110  grammes.  Moelle  osseuse  de  couleur  jaune  rougeâtre;  au 
microscope,  sa  pulpe  contient  à  peu  près  autant  de  leucocytes  que  d'hé- 
maties (beaucoup  de  mononucléaires).  On  trouve  beaucoup  d'hématies 
nucléèes  et  peu  de  myélocytes.  Dans  la  rate  on  trouve  aussi  de  nombreux 
leucocytes  mononucléaires;  de  même  dans  les  reins  (lymphomes 
miliaires  en  plusieurs  points).  Du  côté  du  foie,  on  trouve  beaucoup  de 
lymphocytes  dans  les  espaces  portes  et  des  lymphomes  miliaires.  Les 
lymphocytes  se  voient  aussi  dans  la  rate. 

Gontriliation  à  l'étude  clinique  et  expérimentale  de  la  méningite 
cérébro-spinale  à  diplocoqnes  de  Weichselbaum,  par  les  D"  E.  Hist 
et  A.  Paris  (AreA.  gén.  de  méd.,  23  février  1904). 

Les  auteurs  rapportent  Thistoire  de  trois  cas  fort  différents  :  i°  Garçon 
de  onze  ans;  purpura  hémorragique  à  forme  gastro-intestinale,  néphrite 
aiguë  à  début  hématurique  ;  mort  avec  symptômes  méningitiques 
suraigus  terminaux  ;  à  l'autopsie,  méningite  purulente  cérébro-spinale  à 
diplocoques  de  Weichselbaum  ;  durée  de  la  maladie  :  quatre-vingt-quatre 
jours.  —  2°  Fille  de  trois  ans,  méningite  cérébro-spinale  à  évolution  pro- 
longée (cent  vingt-cinq  jours  de  durée),  accidents  terminaux  succédant 
à  uneguérison  apparente  de  deux  mois;  pas  d'autopsie,  mais  la  ponction 
lombaire  adonné  des  diplocoques  de  Weichselbaum.  —  3°  Garçon  de  deux 
ans  ;  méningite  cérébro-spinale  à  forme  suraiguë  (durée  deux  joui^s  et 
demi)  ;  à  l'autopsie,  méningite  purulente  étendue  à  diplocoques  de 
Weichselbaum. 

Donc,  très  grandes  irrégularités  suivant  les  cas  ;  impossible  de  prévoir 
la  durée,  les  rémissions,  la  terminaison.  Dans  ces  trois  cas,  la  ponction 
lombaire  permettait  de  faire  le  diagnostic  en  montrant  la  prédominance 
des  polynucléaires  et  les  diplocoques  constatés  directement  ou  par  la 
culture.  La  clinique,  comme  l'expérimentation,  montre  que,  dans  la 
méningite  cérébro-spinale,  tout  se  passe  comme  si  un  poison  bactérien, 
lentement  difTusible,  intoxiquait  l'organisme  tout  entier. 


I 
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Ueber  atonische  Erweiterang  des  Magens  bel  Kindem  (Sur  la  dilata- 
lion  atonique  de  restomac  chez  l'enfant),  par  le  D' A.  Phiuppow  {Arch,  f, 
Kinder  heilh,,  1903). 

La  dilatation  atonique  de  Testomac  n'est  pas  rare  chez  les  enfants  du 
premier  âge,  surtout  chez  ceux  qui  ont  été  soumis  à  un  allaitement 
artificiel;  Mais  la  maladie  se  développant  peu  à  peu  acquiert  sa  gravité 
la  plus  grande  après  six  à  huit  ans. 

Les  signes  caractéristiques  sont  les  suivants  :  un  gros  ventre  surtout 
dans  la  région  épigastrique,  du  tympan îsme,  du  clapotage.  L'auteur  a 
utilisé  pour  ce  diagnostic  les  méthodes  suivantes  :  i^  inspection  de 
l'abdomen  en  fixant  surtout  l'attention  sur  l'insufflation  de  la  partie  supé- 
rieure, qui  donne  l'aspect  d'un  ventre  de  grenouille  ;  2«  de  fréquentées 
mensurations  de  la  circonférence  du  ventre  dans  divers  sens  ;  ainsi,  autour 
de  la  taille,  de  l'ombilic,  de  l'appendice  xyphoïde  à  l'ombilic,  de  l'ombilic  à 
la  symphyse  du  pubis;  3<^  la  palpation  du  ventre,  dont  les  parois  sont 
flasques  et  donnent  du  bruit  de  clapotage. 

Dans  le  traitement,  il  y  a  trois  règles  à  suivre  :  1®  régler  le  régime  de 
l'enfant;  2»  supprimer  les  troubles  dyspeptiques  et  catarrhaux  ;  S*  aug- 
menter la  force  de  la  musculature  affaiblie  du  tube  disgestif  et  ramener 
ainsi  à  son  volume  normal  l'estomac  et  l'intestin  distendus. 

Ueber  3  Fâlle  Yon  Bronchialasthma  bei  Kindern  (Sur  3  cas  d  asthme- 
bronchique  chez  l'enfant),  par  le  D'E.  ST0LKi?iD(Arc/t.  f.  Kinder keilk.j  1903). 

Dans  les  3  cas  relatés  ici,  il  s'agissait  sans  aucun  doute  d'asthme  bron- 
chique nerveux,  relevant  de  l'asthme  réflexe.  Un  seul  des  malades  avait 
de  l'emphysème  manifeste  entre  les  accès.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agis- 
sait d'une  forme  pui*e  d'asthme  bronchique,  nerveux,  héréditaire,  car 
les  deux  sœurs  de  la  mère,  qui  était  hystérique,  étaient  aussi  atteintes 
d'asthme  bronchique  neigeux.  Dans  le  second  cas  aussi,  il  y  avait  une 
prédisposition  de  l^nfant;  le  grand-père  paternel  avait  eu  de  Tasthme 
bi'onchique  et  les  deux  sœurs  du  père,  atteint  de  syphilis,  en  avaient  encore. 
Dans  le  troisième  cas,  il  y  avait  une  hérédité  tuberculeuse  paternelle. 

Les  trois  enfants  étaient  neurasthéniques  ;  l'un  avait,  après  chaque 
accès  d'asthme,  une  éruption  ortiée. 

L'un  des  malades  avait  sept  ans,  l'autre  huit,  un  en  avait  quatorze. 

Znr  Kenntniss  der  Gerebroapinalllftsslgkeit  in  einem  Fall  Ton  dironi- 
BChen  flydroeephalUB  (Sur  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un 
cas  d'hydrocéphalie  chronique),  parle  D'  Léo  Langstei?i  (Jahrb.  /.  Kinder- 
heilk.,  4903.) 

Salkowski  a  soulevé  la  question  de  la  valeur  de  la  teneur  en  potassium 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  diagnostic  de  l'hydrocéphalie  aiguë 
et  chronique. 

Pour  établir  le  rapport  du  potassium  au  sodium,  on  se  servit  de  liquide 
extrait  pendant  la  vie.  La  recherche  chimique  dont  on  trouvera  toute  la 
technique  consignée  dans  ce  travail  donna  2,32  p.  100  de  sulfate  de 
potasse,  soit  un  rapport  de  la  potasse  à  la  soude  de  1  à  33,8.  L'auteur  se 
rattache  à  l'idée  de  Salkowski,  qui  attribue  à  la  fièvre  la  teneur  élevée  en 
potassium. 

Dans  la  seconde  partie  de  ses  recherches,  l'auteur  a  cherché  à  établir 
ridentité  du  corps  albumineux  et  de  la  substance  réductrice.  11  a  vu  qu'il 
y  avait  albumine  et  globuline.  Il  n'a  pas  trouvé  d'albumoses.  Quant  à  la 
substance  réductrice,  il  ne  croit  pas  qu'il  s'agisse  de  pyrocatéchine,  ni  de 
sucre  de  raisin. 
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Die  Hystérie  im  Kindesalter  (L^hystérie  chez  Tenfant),  par  le 
D'  Bruns  {Jahrb.  f.  Kinder heilk.  1903). 

L*auleur  étudie  rhyslérie  infantile  d'après  un  total  de  144  cas.  Les  plus 
jeunes  malades  avaient  trois  ans  ;  mais  c'est  surtout  de  sept  à  onze  ans 
qu  on  observe  Thystérie  infantile.  Chez  Tenfant,  il  ne  semble  pas  y  avoir 
de  prédilection  pour  le  sexe  féminin  ;  cette  prédisposition  ne  s'accuse 
qu'à  rapproche  de  la  puberté.  Sur  ces  144  cas,  il  y  en  avait  40  p.  100  à  la 
campagnQ  et  60  p.  100  chez  des  enfaqts  des  villes. 

L'hystérie  chez  Tenfant  est  essentiellement  mono-symptomatique  ; 
cela  ne  veut  pas  dire  qu'il  y  ait  une  unique  manifestation  hystérique, 
mais  que  les  stigmates  hystériques,  rétrécissement  du  champ  visuel, 
anesthésie,  manquent  presque  toujours.  C'est  là  une  circonstance  qui  gène 
le  diagnostic.  Dans  tous  les  cas  dont  la  symptomatologie  et  l'évolution 
sont  douteuses,  Thypothèse  d'hystérie  s'impose.  Un  diagnostic  précoce  est 
nécessaire,  car  il  convient  d'appliquer  le  plus  tôt  possible  le  traitement 
approprié.  L'auteur  conseille  dans  le  traitement  de  surprendre  l'esprit  de 
Tenfant  et  de  le  suggestionner. 

Znr  Frage  der  Fûtterungstubercnlose  (Sur  la  question  de  la  tubercu- 
lose alimentaii*e),  par  le  P''  Ganghofner  (Arch.  f»  Kinderheilk.,  1903). 

L'auteur  admet  la  possibilité  de  la  contagion  de  la  tuberculose  des 
bovidés  à  l'homme  en  se  basant  sur  les  données  des  expériences  ;  car, 
puisqu'on  peut  infecter  des  bœufs  avec  des  bacilles  de  tuberculose 
humaine,  on  est  bien  forcé  d'admettre  que  la  réciproque  est  possible. 
Cependant  on  n'en  a  jusqu'ici  donné  aucune  preuve.  Ni  les  recherches 
anatomo-pathologiques  de  Tauteur,  ni  ses  statistiques  portant  sur  la  rela- 
tion entre  la  tuberculose  humaine  et  celle  des  bovidés  ne  sont  en  faveur 
de  la  contagion  tuberculeuse  humaine  due  à  l'ingestion  d'un  lait  de 
vache  atteinte  de  pommelière,  en  particulier  chez  l'enfant. 

ïïeber  Pollakinrie  nnd  Ennresis  im  Kindesalter  (Sur  la  poUakiurie  et 
l'incontinence  d'urine  dans  l'enfance),  parle  D'  0.  Reinach  {Jahrb,  f.  Kin- 
derheilk., 1903). 

L'auteur  relate  2  cas,  l'un  observé  chez  une  enfant  de  deux  ans, 
intelligente,  née  d'une  mère  hystérique  etd'un  père  neurasthénique,  qui, 
à  la  suite  d'un  cauchemar  ayant  poussé  l'enfant  à  quitter  le  lit,  se  met  à 
avoir  de  fréquentes  mictions  jour  et  huit,  de  vingt  à  trente,  se  lève  la  nuit 
et  va  réveiller  ses  parents.  Dans  les  cauchemars,  il  y  a  des  mictions  invo- 
lontaires. 

La  pollakiurie,  l'incontinence  disparurent  ainsi  que  l'état  d'excitation 
de  l'enfant  et  son  habitude  de  sortir  du  lit,  après  deux  séances  de  faradi- 
sation  avec  un  fort  courant  ;  les  accidents  duraient  depuis  deux  mois. 

Dans  le  second  cas,  chez  un  enfant  de  dix  ans,  une  seule  séance  de 
faradisation  amena  la  guérison.  L'hystérie  de  la  mère,  la  prompte  guéri- 
son  parlent  en  faveur  de  la  nature  hystérique  des  accidents. 

Deber  Spondylitis  mit  besonderer  Berûcksichtigang  des  spâteren  Ver- 
lanfs  derselben  (Sur  la  spondylite  avec  considération  particulière  sur  son 
évolution  ultérieure),  par  le  D'  Albert  Hugelshofer  (Jahrb,  f,  Kinder- 
hHlk.,  1903). 

L'étude  de  44  cas  a  permis  à  l'auteur  d'émettre  quelques  remarques 
sur  cette  afTection. 

La  spondylite  tuberculeuse  se  voit,  comme  les  autres  tuberculoses 
osseuses,  plus  souvent  dans  le  sexe  masculin. 
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L'afTection  débute  le  plus  souvent  dans  la  première  enfance,  et  surtout 
dans  la  troisième  année.  11  y  avait  une  prédisposition  héréditaire  dans  un 
peu  moins  de  moitié  des  cas,  tandis  que  le  traumatisme  n'était  noté  dans 
Tétiologie  que  dans  un  quart  des  cas. 

Le  siège  de  prédilection  de  la  tuberculose  vertébrale  est  la  moitié  infé- 
rieure  du  tronc,  et  surtout  la  première  lombaire. 

Parmi  les  complications,  il  y  eut  des  abcès  dans  deux  cinquièmes  des 
cas,  et  surtout  des  abcès  du  psoas.  Les  abcès  proviennent  le  plus  souvent 
de  la  colonne  lombaire.  Dans  10  p.  100  des  cas  il  y  eut  des  paralysies. 
Gomme  ces  paralysies  surviennent  surtout  dans  la  spondylite  cervicale  et 
se  terminent  par  la  mort  dans  deux  tiers  des  cas,  ils  sont  Findice  de 
TafTection  vertébrale  la  plus  dangereuse. 

Les  dégénéi^scences  amyloïdes  ont  été  observées  dans  un  peu  plus  de 
I/IO*"  des  cas,  les  complications  tuberculeuses  dans  les  2/5*. 

Le  pronostic  de  la  spondylite  est  réservé,  car  la  mortalité  atteint  envi- 
ron 57,6  p.  100,  et  la  guérison  n'est  complète  que  dans  31,3  p.  100  des 
cas. 

Les  résultats  définitifs  sont  défectueux  au  point  de  \iie  esthétique, 
mais,  pour  ce  qui  fut  de  la  motilité  et  de  l'aptitude  à  travailler,  elle  fut 
dans  les  cas  de  l'auteur  satisfaisante. 

Dans  le  traitement  de  la  spondylite,  on  doit  donc  viser  surtout  à  insti- 
tuer une  thérapeutique  précoce  et  un  traitement  de  longue  durée,  pour 
diminuer  dans  la  mesure  du  possible  le  degré  delà  gibbosité  et  les  défor- 
mations consécutives  des  vertèbres. 

Stndien  ûber  Magen-Darmcatarrh  bel  Saftgiingan  (Études  sur  le 
catarrhe  gastro-intestinal  du  nourrisson),  parle  D*"  C.-E.  Bloch  {Jahrb.  f, 
Kinderheilk.y  1903). 

Dans  les  gastro-entérites  aiguës  et  chroniques  du  nourrisson,  'il  s'agit 
d'une  inQammation  de  la  muqueuse  intestinale,  frappant  surtout  la  val- 
vule iléo-caîcale.  En  général,  les  lésions  très  marquées  n'occupent  qu'un 
petit  fragment  de  l'intestin  grêle.  Dans  le  gros  intestin,  l'inflammation  est 
plus  également  répartie.  Dans  quelques  cas,  il  peut  y  avoir  aussi  une 
inflammation,  mais  moins  marquée,  du  duodénum  ;  mais  la  majeure  partie 
de  l'intestin  grêle  est  exempte  de  forte  inflammation.  L'épithélium  de 
surface  et  les  glandes  sont  en  grande  partie  bien  conservés. 

L'inflammation  se  comporte  dans  l'intestin  comme  dans  les  autres 
muqueuses. 

Dans  les  formes  aiguës,  elle  se  manifeste  surtout  par  une  notable  injec- 
tion, de  nombreuses  hémorragies  et  une  faible  inflltration  de  cellules 
rondes.  Les  glandes  peuvent  montrer  des  dilatations  kystiques  ;  une 
grande  partie  des  cellules  glandulaires  et  de  l'épilhélium  de  la  surface  est 
frappée  de  nécrose,  et  il  y  a  des  ulcérations  hémorragiques. 

Dans  les  formes  plus  chroniques,  il  y  a  les  mêmes  lésions,  mais 
moindres.  Elles  se  manifestent  par  une  notable  inflltration  de  cellules 
rondes  dans  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  et  par  une  exsudation  de 
cellules  rondes.  En  outre,  il  y  a  des  pertes  de  substance  superflcieUes  et 
des  ulcérations  folliculaires.  11  n'y  a  pas  plus  anatomiquement  que  clini- 
quement  de  séparation  tranchée  entre  les  formes  aiguës  et  chroniques. 
Elles  se  confondent  insensiblement. 

Dans  l'estomac,  on  observe  d'une  façon  inconstante  des  ulcérations 
hémorragiques  et  des  lésions  du  tissu  interstitiel.  L'épithélium  de  surface 
est  toujoui*s  bien  conservé  et  normal,  et  il  en  est  ainsi  surtout  des 
glandes. 
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Ueber  einige  histologische  Untersuchongen  der  normalen  Thymus- 
drdM  mues  6  monatlichen  and  eines  reifen  Fûtas  (Sur  quelques 
recherches  hisiologiques  de  ]a  glande  thymique  normale  d'un  fœtus  de 
six  mois  et  d'un  fœtus  à  terme),  par  le  D'^  Magm  (Arcfi.  f.  Kinder- 
heiik.,  1903). 

D'après  l'auteur,  le  thymus  serait  une  glande  épithéliale  comme  l'in- 
dique déjÀ  son  origine  cytodermique.  Elle  a  une  activité  formatrice  et 
une  activité  sécrétoire.  La  première  appartient  principalement  à  la  couche 
corticale  des  lobes  et  lobules,  surtout  aux  bords  internes  et  externes  de 
cette  couche.  Ici  se  forment  les  éléments  colorés  du  sang,  qui  viennent 
des  nucléoles  signalés  par  Prenant.  Ces  érythrocytes  pénètrent  par  les 
espaces  lymphatiques  périveineux  dans  les  veines  corticales. 

L'activité  sécrétoire  se  manifeste  surtout  dans  la  zone  médullaire  et  est 
produite  par  des  modifications  surtout  du  noyau,  à  la  suite  de  transfor- 
mations chromatoly  tiques  et  karyolytiques,  qui  amènent,  d'une  part,  une 
multiplication  des  cellules  en  général,  et  d'autre  part  de  profondes 
dégénérescences  du  cario  et  du  cytoplasma,  avec  formation  de  nouveaux 
éléments,  principalement  de  nature  colloïde,  comme  cela  peut  être  cons- 
taté par  les  méthodes  de  Blondi  et  Galeotti. 

Ces  substances  sortent  des  cellules  et  passent  dans  la  circulation 
en  partie  par  absorption  par  les  leucocytes  observés  dans  les  vaisseaux 
lymphatiques,  en  partie  directement  par  les  vaisseaux  capillaires  des 
nerfs. 

L'activité  sécrétoire  s'accompagne  de  la  destruction  des  éléments 
cellulaires,  ce  qui  amène  Tatrophie  de  l'organe. 


NiereiiBarcom  im  Kindesalter  (Sarcome  du  rein  dans  l'enfance),  par  le 
D'  1<;?$AZ  Stei  N  H  ardt(  Arc  A.  f.  Kinderheilk.f  1903). 

A  propos  de  ce  cas  observé  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi,  deux 
questions  se  posaient  :  1°  de  quel  organe  provenait  la  tumeur?  2^  était-ce 
une  tumeur  bénigne  ou  maligne? 

Pour  ce  qui  était  du  siège  de  la  tumeur,  on  ne  pouvait  hésiter  qu'entre 
une  tumeur  du  rein  ou  de  la  rate.  On  donne  comme  signe  différentiel  la 
situation  du  côlon  par  rapporta  la  tumeur;  mais,  dans  ce  cas,  il  s'agissait 
d'une  anomalie,  car  il  n'y  avait  pas  trace  de  tympanisme,  mais  bien  une 
matité  absolue. 

Pour  ce  qui  était  de  la  nature  de  la  tumeur,  l'aspect  de  l'enfant  au 
début  ne  paraissait  pas  indiquer  une  tumeur  maligne.  La  consistance  de 
la  tumeur  ne  permettait  l'hésitation  qu'entre  cancer  et  sarcome.  La  fré- 
quence plus  grande  des  sarcomes  parlait  en  faveur  de  ce  diagnostic. 

Les  métastases  trouvées  à  l'autopsie  démontraient  l'incurabilité  de  la 
lésion. 


Ein  Fall  Yon  Winckel'scher  Krankheit  (Un  cas  de  maladie  de  Winckel), 
par  le  D''  Igxaz  Steimi^rdt  {Arch.  f,  Kinderheilk ,  ^  1903). 

Les  symptômes  morbides  observés  chez  un  enfant  de  dix  jours  ne  lais- 
saient aucun  doute  sur  le  diagnostic.  On  notait  la  teinte  brune  de  la  peau, 
la  cyanose,  l'ictère,  la  coloration  noire  de  l'urine. 

Le  seul  médicament  qui  ait  été  employé  était  Teau  boriquëe  pour 
laver  l'ombilic. 

La  mère  avait  déjà  perdu  deux  enfants  âgés  de  quelques  jours  ou 
semaines  et  ayant  présenté  les  mêmes  symptômes. 

Les  anamnestiques  n'ont  pas  permis  de  préciser  Tétiologie. 
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Contribato  ail*  etiologia  délie  endocarditi  acqnisite  nell'  età  infan- 
tile (Contribution  à  Tétiologie  des  endocardites  infantiles  acquises),  par 
le  D'  Mario  Vianello-Cacchiole  (fliv.  dt  Clin.  Ped.,  janvier  1904). 

Â  la  clinique  pédiatrique   de  Florence,  Fauteur  a  recueilli  les  cas 
d'endocardite  observés  en  dix  ans  (1894  à  1903),  au  nombre  de  67  pour 
4  948  malades.  Sur  25  rhumatisants,  on  a  compté  19  endocardites  ;  sur 
18  choréiques   non  rhumatisants,  6  endocardites;  sur  i 826  diphtérie^ 
6  endocardites  par  association  strepto  ou  staphylococcique.  Les  infections 
pyogènes  des  muqueuses  pharyngée,  laryngée,  nasale,  ou  de  la  peau, 
ont  une  grande  importance  dans  le  développement  de  Tendocardite.  Sur 
70  malades  de  laryngite,  pharyngite,  rhinite,  nous  comptons  7  endocar- 
dites (10  p.   100),  et  sur  51  pyodermites,  4  endocardites  {8  p.  100).  Os 
derniers  chiffres  sont  à  relever.  Sur  644  affections  des  voies  respira- 
toires, 7  endocardites  (1  p.  100);  sur  214  affections  intestinales,  4.  In 
seul  cas  d'endocardite  pneumococcique  durant  une  pneumonie.  Mort, 
autopsie,    examen    bactériologique    positif.*    On     a    trouvé     d'ailleurs 
d'autres  microbes  sur  les  végétations  valvulaires  :  staphylocoque  doré  et 
blanc,  streptocoque,  etc.   Sur  269  cas  de  tuberculose,  2  endocardites 
(moins  de  1  p.  100)  :  trouvaille  d'autopsie.  Sur  215  scarlatines,  3  endo- 
cardites (plus  de  1  p.  100).  Sur  134  cas  de  fièvre  typhoïde,  2  endocardites 
(moins  de  2  p.  100).  Sur  482  rougeoles,  {Mis  d'endocardite.  Sur  300  coque- 
luches, 1   endocardite.  L'endocardite  primitive  (sans  cause  connue)  est 
représentée  par  6  cas  sur  67. 

Sur  les  67  endocardites,  54  furent  mitrales,  6  mitro-aortiques,  1  aor- 
tique,  6  avec  péricardite.  Pas  d'endocardite  du  cœur  droit. 

Le  point  intéressant  dans  la  statistique  de  M.  Cacchiole  est  le  rôle  joué 
par  les  infections  des  muqueuses  des  premières  voies,  qui  peuvent  être 
le  point  de  départ  de  pleurésies,  bronchites,  pneumonies,  néphrites, 
méningites,  etc.  Cette  donnée  étiologique  est  très  importante;  elle 
permet  d'espérer  qu'en  nettoyant  soigneusement  la  bouche  et  le  rhino- 
pharynx  chez  les  enfants  malades  on  pourra  prévenir  les  infections 
viscérales  secondaires. 

GoDtribQto  alla  aemejologia  délie  endocarditi  acqoiaite  nell'  etâ 
infantile  (Contribution  à  la  séméiologie  des  endocardites  infantiles 
acquises),  par  le  D'  Mario  Via:«ello-Cacchiole  (Riv,  di  Clin,  Ped.^ 
août  1904). 

Cette  étude  séméioiogique  est  la  suite  de  l'étude  étiologique  publiée 
dans  un  numéro  précédent  de  la  même  revue.  Le  symptôme  le  plus 
important  et  parfois  unique  est  le  souffle  systolique  avec  maximum  à  la 
pointe  du  cœur.  11  est  produit  par  le  développement  des  végétations  sur 
les  valvules,  et,,  comme  l'endocardite  intéresse  surtout  la  valvule  mitrale, 
ainsi  s'explique  la  localisation  et  le  temps  de  ce  souffle. 

Parmi  les  souffles  indépendants  des  lésions  valvulaires,  il  y  en  a  de 
deux  sortes  :  les  anémiques  ou  fébriles  et  les  cardio-pulmonaires.  Les 
premiers  peuvent  s'observer  même  dans  la  première  enfance.  Les  seconds 
ont  des  caractères  spéciaux  :  mobilité,  altération  par  le  changement  de 
place,  disparition  dans  l'arrêt  de  la  respiration. 

Au  début  de  l'endocardite  mitrale,  le  souffle  se  limite  à  la  pointe,  puis 
il  s'étend  à  toute  la  région  précordiale  ;  le  pouls  s'accélère  ;  la  dyspnée  se 
manifeste  ;  puis  le  souffle  se  limite  définitivement  à  la  pointe. 

La  guérison  de  l'endocardite  est  possible,  plus  encore  chez  l'enfant  que 
chez  Tadulte.  Sur  67  cas,  l'auteur  a  compté  4  guérisons,  7  améliot*aUons, 
notables,  17  améliorations,  24  états  stationnaires,  2  aggravations,  13  morts  ; 
la  disparition  du  souffle  peut  être  parfois  très  rapide.  Une  fille  de  neuf 
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ans,  choréique,  sort  de  la  clinique  avec  une  endocardite  mi  traie  (souffle 
intense  à  la  pointe  du  cœur).  Un  mois  après,  elle  rentre  avec  une 
rechute  de  chorée,  ne  présentant  plus  de  souffle  cardiaque. 

Polycythamia  of  congénital  heart  disease  (Polycythémie  des  afTections 
cardiaques  congénitales),  par  le  D*"  Ira  S.  Wile  {Arch.  of.  Ped.,  mai  1904). 

A  la  naissance,  le  sang  contient  plus  de  globules  rouges  que  normale- 
ment (sixà  huit  millions).  Dans  les  malformations  habituelles  du  cœur  (per- 
sistance du  trou  de  Botal,  perforation  intcrventriculaire,  sténose  de  Tarière 
pulmonaire,  persistance  du  c>anal  artériel),  les  symptômes  habituels  sont 
la  cyanose,  la  dyspnée,  les  doigts  en  massue.  Cependant,  parfois,  il  n'y 
«aucun  symptôme,  pas  trace  de  cyanose.  Sur  44  cas,  Morse  en  a  vu  14 
sans  soupçon  de  lésion  congénitale  avant  Texamen.  11  est  des  cas  où  la 
cyanose  n'apparaît  qu'après  un  mois  ou  un  an.  Malgré  cela,  la  polycy- 
thémie existe.  Cabot,  dans  un  de  ces  cas,  a  compté  8  431000  hématies. 
Townsend  a  réuni  30  cas  donnant  de  6  à  9  millions. 

La  polycythémie  peut  exister  aussi  sans  aflection  cardiaque;  Chabot  a 
vu  deux  femmes,  non  cardiaques,  présenter  10  et  12  millions  d'hématies. 
Dans  certaines  intoxications  (gaz,  oxyde  de  carbone,  phosphore),  la  poly- 
cythémie s'observe. 

Il  n'y  a  pas  de  leucocytose  parallèle  à  la- polycythémie.  Le  sang  peut 
être  considéré  comme  un  tissu  avec  substance  inteix^ellulaire  liquide,  sujet 
à  l'atrophie,  à  la  dégénérescence,  à  l'hypertrophie  de  ses  divei'ses  cellules 
constituantes. 

Dans  la  polycythémie  des  maladies  congénitales  du  cœur,  il  faut  tra- 
duire hypertrophie  compensatrice.  Les  hématies  s'accroissent  pour  assurer 
la  quantité  d'oxygène  nécessaire  à  la  nutrition. 

Tonsillitia  a  cause  of  acnte  nephritis  (Amygdalite  cause  de  néphrite 
aiguë),  par  le  D' J.  Lovett  Morse  [Arch.  of,  Ped,,  mai  1904). 

Dans  les  huit  derniers  mois,  l'auteur  a  vu  4  cas  d'amygdalite  suivie  de 
néphrite  aiguë  (dont  2  chez  les  enfants).  Dans  tous  ces  cas,  il  n'était  pas 
possible  d'invoquer  la  scarlatine. 

!•  Fille  de  six  ans,  observée  le  6  décembre  1903  ;  elle  a  eu  un  léger  mal 
de  gorge  le  10  novembre.  Pas  d'éruption  ni  desquamation.  Le  30  novembre, 
on  remarque  que  l'urine  est  foncée.  Le  3  décembre,  l'urine  est  encore 
foncée.  Le  4,  le  médecin  est  appelé,  on  l'examine  et  on  trouve  beaucoup 
d  albumine  (5  grammes  par  litre),  quelques  cylindres,  de  nombreux  leu- 
cocytes, face  bouffie.  Les  urines  sont  en  très  petite  quantité.  Adénopa- 
ihie  cervicale  notable. 

2«  Garçon  de  quatre  ans,  observé  le  3  juin  1903;  léger  mal  de  gorge 
dix  jours  auparavant  avec  adénopathies  cervicales.  Pas  de  scarlatine  ni 
desquamation.  Le  !•'  juin,  l'urine  est  foncée  et  en  très  petite  quantité. 
Beaucoup  d'albumine.  Un  peu  d'œdème  des  paupières. 

Ces  faits  sont  conformes  aux  observations  recueillies  il  y  a  longtemps 
par  M.  Comby  {Méd.  mod.,  1897)  et  à  celles  contenues  dans  les  thèses  de 
ses  élèves  Dupeu  (Paris,  1897),  Pallegoix  (Paris,  1902),  dont  on  peut  lire 
l'analyse  dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants  (1898,  p.  126;  1903, 
p.  121).  Dans  ces  travaux,  la  néphrite  aiguë  des  enfants  est  étudiée  complè- 
tement dans  ses  causes,  ses  symptômes,  son  pronostic  et  son  traitement. 
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Malgré  les  symptômes  inquiétants  que  présente  parfois  cette  néphrite 
au  début  (hématurie,  œdème,  fièvre),  le  pronostic  est  presque  toujours 
bon  et  la  guérison  rapide  quand  on  impose  assez  tôt  le  repos,  le  régime 
lacté,  etc. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

Étade  snr  346  cas  de  fiôvre  typhoïde  infantile,  par  le  D*-  G.  Thiébaux 
{Thèse  de  Nancy,  1904, 108  pages). 

Cette  intéressante  thèse  a  été  inspirée  par  le  D'  Haushalter.  Elle 
contient,  outre  la  statistique  de  346  cas,  26  observations  plus  ou  moins 
détaillées. 

Sur  341  cas,  au  point  de  vue  de  Tâge,  on  note  13  cas  de  zéro  à  deux 
ans  (4  p.  100),  137  cas  de  deux  à  sept  ans,  191  cas  de  sept  à  douze  ans.  U 
y  a  eu  154  garçons  et  191  filles.  La  plus  grande  fréquence  a  coïncidé 
avec  les  grandes  chaleurs  :  172  cas  de  juin  à  septembre.  Dans  32  cas, 
on  trouve  que  Tenfant  a  un  ou  plusieui*s  membres  de  sa  famille  atteints. 
Dans  une  dizaine  de  cas,  malades  avec  mêmes  symptômes  et  habitant  la 
même  maison.  Début  brusque  35  fois  sur  280  cas  (12,5  p.  100),  avec 
vomissement  dans  la  moitié  des  cas.  Tantôt  diarrhée,  tantôt  constipation, 
tantôt  selles  normales;  vomissements  dans  16  p.  100  des  cas.  Epistaxis, 
15  p.  100.  Mal  au  ventre  presque  toujours. 

La  maladie  a  affecté  une  forme  très  légère  dans  plus  de  la  moitié  des 
cas.  Les  rechutes  ont  été  fréquentes  et  bénignes. 

Les  taches  rosées  ont  manqué  souvent  (1  fois  sur  5).  Les  symptômes 
d'irritation  spinale  se  sont  rencontrés  sept  ou  huit  fois. 

La  durée  de  la  maladie  a  été  cinq  fois  de  deux  à  six  jours,  34  fois  de 
sept  à  dix  jours,  45  fois  de  dix  à  quinze  jours,60  fois  de  quinze  à  vingt  jours, 
72  fois  de  vingt  à  vingt-quatre  joui'S,  39  fois  au  delà.  La  desquamation 
est  fréquente,  avec  ou  sans  sudamina.  Amaigrissement  constant. 

Les  rechutes  ont  été  observées  sept  fois  sur  33  formes  légères,  sept 
fois  après  des  formes  intenses,  19  fois  après  des  formes  moyennes. 
Intervalle  apyrétique  de  quatre  à  dix  jours.  Durée  de  la  rechute  :  une 
fois  sept  jours,  sept  fois  de  quatre  à  six  jours,  cinq  fois  de  sept  à  dix  jours, 
huit  fois  de  onze  à  quatorze  jours,  sept  fois  de  quinze  à  dix-huit  jours, 
quatre  fois  de  dix-neuf  à  vingt  et  un  jours.  Quant  aux  récidives,  il  y  en 
a  eu  peut  être  deux  cas  (un  après  trois  ans,  un  après  six  mois).  Perfo- 
rations, trois  ;  hémorragies  intestinales,  une. 

11  y  a  eu  vingt  morts  (5,80  p.  100);  une  année,  en  1896,  il  y  a  eu 
4  p.  100;  une  autre,  en  1897  et  1901,  il  y  a  eu  13  p.  100. 

Die  angeborene  Pylorasetenose  im  Sànglingsalter  (La sténose  pylorîque 
congénitale  chez  les  nourrissons),  par  le  D^  Jussuf  Ibrahim  (broch.  de 
120  pages,  Berlin,  1905;  S.  Karger,  éditeur). 

Cette  intéressante  monographie,  faite  à  la  clinique  pa^diatrique  de 
Heidelberg  (professeur  0.  N'iei'ordt),  repose  sur  l'étude  de  sept  observations 
inédiles.  Elle  est  ornée  d'une  ligure  dans  le  texte  et  d'une  planche  hors 
texte  contenant  quatre  photographies. 

L'historique  et  la  bibliographie  sont  des  plus  complets.  Vient  ensuite 
un  résumé  des  sept  observations  de  la  clinique  d'Heidelberg,  connme 
prélude  à  la  description  symptomatique.  Puis  nous  trouvons  sucx^essive- 
ment  étudiées  :  Tanatomie  pathologique,  le  diagnostic  et  le  traitement  avec 
l'exposé  complet  et  les  résultats  des  interventions  chirurgicales  tentées 
contre  cette  redoutable  maladie  des  nourrissons. 
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Étude  sur  quelques  cas  d'ictôre  des  nouTean-nés,  par  le  D' E.  Leuret 
{Thèse  de  Bordeaux,  1904,  i44  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  A.  Moussous,  est  basée  sur  plus  de  40  obser- 
vations. Entre  les  deux  théories  hépatogène  et  hématogène,  Fauteur 
n'hésite  pas  à  choisir  cette  dernière.  La  théorie  biliphéique  en  elTet  ne 
tient  pas  compte  du  laquage  du  sang  trouvé  chez  le  nouveau-né,  de  la 
pigmentation  des  urines  et  de  la  marche  clinique  de  Tictère.  M.  Leuret, 
cas  personnels,  n'a  pu  i*etrouver  la  bilirubine  dans  ]e  sang  de  ses  nou- 
veau-nés ictériques,  et  U  n'a  pas  constaté  Timperméabilité  rénale. 

La  théorie  hématogène  explique  la  période  rouge  préictérique  (laquage 
du  sang),  la  jaunisse  par  la  réduction  de  Toxyhémoglobine  tenue  en 
suspension  dans  le  sang  et  donnant  en  se  réduisant  les  corps  jaunes 
(hémaphéine  ou  autres).  Cette  théorie  explique  pourquoi  la  bile  ne  se 
retrouve  ni  dans  le  sang,  ni  dans  les  urines.  Elle  explique  pourquoi,  en 
clinique,  Tictère  des  nouveau-nés  évolue  sans  aucun  des  symptômes  (bra- 
dyrardie,  dermopathies)  produits  par  le  passage  de  la  bile  dans  le  sang. 

«  L'ictère  des  nouveau-nés  n'est  nullement  biliphéique  ;  il  semble  dû 
à  un  laquage  du  sang  sous  l'influence  du  refroidissement  du  corps  des 
nouveau-nés,  amenant  secondairement  la  formation  de  pigments  jaunes 
dans  le  sang,  autres  que  la  bilirubine,  pigments  qui  imprègnent  la  peau 
en  donnant  la  jaunisse  et  passent  à  travers  le  filtre  rénal  sous  forme  de 
pigments  encore  cliniquement  indéterminés.  » 

Traitement  de  la  syphilis  chez  les  enfants,  par  le  D**  V.  Imekwol 
[Broch.  de  34  pages,  Jassy,  1904). 

L'auteur  expose,  à  l'aide  de  faits  personnels,  les  avantages  de  la  méthode 
du  Ù^  Lucasiewicz  (injections  intra-musculaires  de  sublimé  à  doses 
massives).  Trente  enfants  ont  été  traités  (douze  de  un  an,  six  de  un  an  à 
deux  ans  et  demi,  les  autres  entre  deux  ans  et  demi  et  douze  ans).  Le 
nombre  des  injections  nécessaires  pour  obtenir  la  guérison  varie  entre 
trois  et  cinq,  à  des  intervalles  de  cinq,  six  et  sept  joui*s.  Après  une  série 
d'injections,  il  faudra  en  faire  une  deuxième,  puis  une  troisième,  dans  le 
cours  de  la  première  année. 

On  se  sert  de  la  formule  suivante  : 

Sublimé  corrosir )  «•  ^a        •• 

Chlorure  de  sodiuui |  m  M  cenligr. 

Eau  distillée  stérilisée 10  graoïmes. 

Chaque  seringue  de  Pravaz  contient  5  centigrammes  de  sublimé 
isoit  5  milligrammes  par  goutte  ou  {)ar  division  de  la  seringue).  Avec 
celte  solution  à  5  p.  100  qu'on  peut  abaisser  à  2  p.  lOO  chez  les  tout  petits 
enfants,  on  injecte  de  2  à  10  milligrammes  dans  la  première  année; 
de  10  à  20  milligrammes  dans  les  deux  années  suivantes,  de  25  à  40  milli- 
grammes plus  lard.  Choisir  la  région  su péro-ex terne  de  la  fesse  pour 
les  injections. 

D'après  l'auteur,  les  effets  de  ce  traitement  seraient  merveilleux.  Les 
plaques  muqueuses  et  syphilides  maculeuses  disparaissent  après  deux 
piqûres;  les  gommesdemandentcinqà  six  injections.  Quant  aux  récidives, 
il  est  difilcile  de  se  prononcer,  les  malades  étant  souvent  perdus  de  vue. 
Les  injections  de  sublimé  à  doses  massives  seraient  très  bien  tolérées  par 
les  enfants. 

.Malgré  ces  conclusions  optimistes,  nous  croyons  que  la  méthode  des 
injections  mercurielles  dans  la  syphilis  infantile  doit  être  réservée  aux 
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cas  graves,  parlîculièrement  à  ceux  qui  auraient  résisté  aux  frictions  avec 
ionguent  napolitain,  si  efficaces  et  si  inoiTensives  chez  les  enfants. 

Étnde  des  fèces  normales,  par  le  D'  Ric^rdo  Lv^iCH  (Broch,  de  196  pages, 
Buenos  Aires,  1904). 

Cette  importante  monographie,  publiée  da,ns  V Argentina  Medica,  monirt 
tout  le  parti  qu'on  pourrait  tirer  de  Texamen  microscopique  et  macro- 
scopique des  matières  fécales.  Aux  digestions  normales  doivent  corres- 
pondre des  fèces  normales  ;  aux  digestions  anormales,  des  fèces  anormales. 
Jusqu'à  présent,  Tempirisme  a  régné  dans  ce  domaine  de  la  médecine. 
M.  Lynch  veut  qu'il  soit  soumis  à  des  investigations  scientifiques.  Il 
étudie  d'abord  la  quantité  des  matières  fécales,  leur  couleur,  leur  consis- 
tance, leur  odeur,  leur  réaction,  leur  forme  et  disposition,  la  présence 
d'éléments  anormaux  (sang,  mucus,  pus),  etc. 

Puis  il  aborde  l'examen  microscopique:  cellules,  fibres,muscles,  vaisseaux, 
poils,  tissus,  corpuscules  de  détritus,  fibres  élastiques,  lissu  conjonctif, 
libres  musculaires  striées,  globules  de  graisse,  acides  gras,  savons,  cristaux 
divere,  corpuscules  amorphes,  leucocytes,  cellules  épithéliales,  mucus, 
fragments  de  muqueuse,  parasites  (microbes,  œufs  d'helminthes,  asca- 
rides, ténias,  ankylostomes,  etc.).  De  nombreuses  figures  dans  le  texte 
accompagnent  les  descriptions  de  l'auteur. 

Des  difformités  consécutives  à  la  paralysie  infantile,  par  le  D'  J.  Rabere 
(Thèse  de  Bordeaux,  1904,  168  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Piéchaud,  contient  42  observations.  La 
poliomyélite  antérieure  aiguë  entraine  une  atrophie  musculaire  qui  a  pour 
conséquence  des  difformités  des  membres.  Les  difformités  par  atrophie 
et  dégénérescence  musculaire  siègent  au  niveau  des  articulations  :  membres 
ballants,  hanche  bote,  main  bote,  pied  bot,  etc.  Les  membres  paralytiques 
peuvent  présenter  des  difformités  multiples. 

Outre  le  traitement  orthopédique,  il  y  a  un  traitement  chirurgical  de 
ces  difformités: ostéotomie,  ostéoclasie,  résections,  ténotomie,  myotomie, 
aponévrotomie,  greffes  tendineuses,  arthrodèses.  Parmi  ces  opérations, 
les  greffes  tendineuses  et  arthrodèses  méritent  une  étude  attentive.  On 
arrive  ainsi,  par  le  traitement  chirurgical,  à  modifier  les  difformités 
consécutives  à  la  paralysie  infantile  et  à  guérir  parfois  les  malades.  Des 
exemples  de  ces  bons  résultats  sont  rapportés  dans  l'excellente  thèse  de 
M.  Rabère. 

Traitement  des  ostéo-arthrites  fongueuses  du  genon  par  la  méthode 
sclérogône  associée  aux  injections  intra-articolaires,  par  le  D^  J.  Goulard 
(Thèse  de  Paris,  13  avril  1904,  72  pages). 

Cette  thèse  a  été  inspirée  par  M.  Lannelongue. 

Elle  contient  six  observations  du  service  de  ce  maître.  De  tous  les  trai- 
tements chirurgicaux  applicables  à  l'ostéo-arthri  te  tuberculeuse  du  genou, 
celui  qui  semble  le  plus  efficace  consiste  dans  remploi  de  la  méthode  sclé- 
rogène  associée  aux  injections  intra-articulaires,  môme  en  l'absence  d'épan- 
chement.  11  faut  faire  un  diagnostic  précoce  et  inter>'enir  promptement. 

La  méthode  sclérogène  demande  un  bon  outillage  et  expose  à  un 
certain  nombre  d'accidents,  parmi  lesquels  le  plus  sérieux  est  l'injection 
de  la  solution  de  chlorure  de  zinc  dans  la  cavité  articulaire.  Il  peut  en 
résulter  une  arthrite  aiguë* 

On  a  cité  aussi  d'assez  nombreux  exemples  d'escarres.  Elles  sont 
d'ailleurs  petites  et  sans  gravité.  La  méthode  sclérogène  occasionne  aussi 
des  douleui^  qui  seront  combattues  par  l'anesthésie  locale,  la  morphine, 
le  chloral. 
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Des  décollements  épiphysaires  de  rextrémité  supérieure  dafémar,  par 
le  D'  A.  Vale?iço>'  (Thèse  de  Paris,  13  avril  1904,  84  pages). 

Cette  thèse  contient  22  observations,  qui  montrent  que  le  décollement 
épîphysaire  de  Textrémité  supérieure  du  fémur  est  rare  dans  la  première 
enfance,    plus    fréquent    dans  Tadolescencc.  Statistique  de  HofTa  : 

I"  cas  de 1  à  15  ans. 

IH    —       6  à  !î  — 

34    —       13  à  16  — 

15    —       17  à  20  — 

Un  traumatisme  léger  suffit  pour  provoquer  cette  lésion.  Parfois  on 
a  pu  invoquer  le  rachitisme  comme  cause  prédisposante.  Le  diagnostic 
est  difficile  ;  on  a  souvent  cru  à  une  luxation  congénitale  de  la  hanche, 
à  une  coxalgie,  etc.  11  faudra  compléter  Texamen  clinique  par  la  radio- 
graphie. Dans  un  cas  de  M.  Kirmisson,  la  radiographie  seule  a  permis  de 
découvrir  la  lésion.  Le  traitement,  aussi  précoce  que  possible,  est  basé 
sur  Textension  continue.  Quand  il  s'agit  d'un  décollement  ancien,  l'os- 
téotomie  sous-trochantérienne  est  la  méthode  de  choix. 

Fractures  et  décollements  épiphysaires  du  col  du  fémur  ches  les  enfants 
et  les  adolescents,  leurs  rapports  avec  la  «  coxa  Tara  »,  par  le  D""  A.  Miîller 
[Thèse  de  Paris,  27  avril  1904,  128  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  planches  radiographiques  et  de  figures  dans  le 
texte,  contient  34  observations  détaillées  ou  résumées. 

Elle  a  été  inspirée  par  M.  Kirmisson. 

Elle  étudie  les  rapports  des  décollements  épiphysaires  du  col  fémoral 
avec  la  coxa  vara.  La  pathogénie  de  cette  dernière  ne  peut  être  ramenée 
à  un  type  unique.  11  faut  savoir  que  les  décollements  épiphysaires  et 
fractures  du  col  fémoral  sont  moins  rares  chez  les  enfants  et  adolescents, 
qu'on  ne  l'avait  cru.  La  coxa  vara  peut  faire  suite  à  ces  lésions  souvent 
ignorées;  elle  apparaît  alors  comme  une  complication  des  traumatismes, 
qu'elle  vient  aggraver.  L'extension  continue  dans  l'appareil  de  Henné- 
quin  est  nécessaire  dans  les  fractures  récentes.  Plus  tard,  s  il  y  a  lieu,, 
on  pratiquera  l'ostéotomie  sous-trochantérienne  oblique. 

De  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  chez  l'enfant,  par  le  D'  Mme  Ë. 
Lxyos  [Thèse  de  Paris,  24  mars  1904,  136  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Méry,  contient  31  observations,  répondant 
plus  ou  moins  à  la  maladie  individualisée  par  M.  Hutinel  sous  le  nom  de 
cirrhose  cardio-tuberculeuse  et  qui  mérite  le  nom  de  maladie  d'Hutinet, 

Les  malades  offrent  d'abord  l'aspect  d'hépatiques  plutôt  que  de  car- 
diaques. La  maladie  est  au  cœur,  mais  les  symptômes  apparents  sont 
au  foie.  Le  diagno'stic  est  basé  sur  :  1°  la  cyanose;  2®  l'embryocardie  ; 
3®  l'absence  du  choc  précordial  à  la  vue  et  au  palper. 

A  ajouter,  à  ces  signes  du  début,  la  petitesse  du  pouls,  la  dyspnée 
d'effort,  rhépatomégalie,  l'ascite,  les  œdèmes,  la  circulation  veineuse 
collatérale,  l'hyperglobulie  et  enfin  l'asystolie. 

Pronostic  grave.  Mais  la  maladie  n'a  pas  nécessairement  une  marche 
progressive  ;  elle  peut  présenter  des  rémissions  de  durée  variable.  Quelques 
malades  peuvent  même  guérir  en  restant  malingres,  chétifs,  infantiles. 

Traitement  reconstituant,  bonne  hygiène  ;  éviter  l'huile  de  foie  de 
morue  à  cause  de  l'insuffisance  hépatique  ;  user  de  la  théobromine  ;  le 
régime  déchloruré  conviendra  aux  cas  accompagnés  d'hydropisie. 
Ponctionner  l'ascite  le  plus  tard  possible. 
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D»  Tatrophie  pondérale  d'origine  gastro-intestinale  chez  les  nourris- 
aons  an  ïï^êjol^  par  le  D>^  H.  Jégourel  (Thèse  de  Paris,  28  avril  1904, 
98  pages). 

Le  mot  atrophie,  employé  en  Allemagne  comme  à  peu  près  synonyme 
d'athrepsie,  a  été  appliqué  par  M.  Variolau  retard  d'accroissement  (poids 
et  taille)  des  nourrissons.  Les  causes  sont  yariées. 

L'atrophie,  d'origine  gastro-intestinale,  se  rencontre  parfois  dan^^ 
Tallaitement  au  sein,  soit  du  fait  de  la  mère,  soit  de  celui  de  Tenfant. 

Il  y  a  des  enfants  qui  ne  viennent  pas  bien  par  insuffîsance  de  lacta- 
tion (atrophie  par  inanition).  11  y  en  a  d'autres  qui  deviennent  atro 
phiques  par  suralimentation  et  mauvais  réglage  des  tétées  (atrophie  par 
troubles  digestifs).  Parfois  le  défaut  d'accroissement  resuite  de  1  excès  en 
beurre,  en  caséine,  en  sels,  du  lait  féminin. 

Ailleurs  c'est  une  maladie  infectieuse  de  la  mère  qui  donne  au  lait  des 
propriétés  toxiques.  Enfin  il  y  a  des  intolérances  gastriques  par  mal- 
formations ou  spasmes  du  pylore  qui  expliquent  le  retard  de  dévelop- 
pement. 

LIVRES 

Traité  des  maladies  de  l'enfance,  par  M.M.  J.  Granciier  et  J.  Combv 
(2<»  édition,  tome  V,  1250  pages;  Paris,  1905;  Masson  et  C*«,  éditeurs. 
Prix:  24 francs). 

Le  l^'  juillet  1903  (Arch.  de  méd.  des  Enfants,  page  446),  nous  rendions 
compte  du  premier  volume  de  ce  grand  ouvrage.  Aujourd'hui,  dix-huit 
mois  après,  nous  pouvons  analyser  le  cinquième  et  dernier.  Les  promesses 
des  directeurs  et  des  éditeurs  ont  donc  été  tenues;  l'ouvrage  complet 
(cinq  gros  volumes  comprenant  ensemble  plus  de  5  360  pages)  a  paru 
en  un  an  et  demi.  Un  pareil  tour  de  force  a  été  rarement  accompli  en 
librairie.  11  est  d'autant  plus  remarquable  que  le  nombre  des  collahora- 
leurs  (120)  était  plus  grand  et  que  beaucoup  d  articles  ont  dû  èti'e 
traduits  de  l'anglais,  de  l'allemand,  de  l'espagnol,  de  l'italien,  etc. 

Le  cinquième  et  dernier  volume,  le  plus  important  de  la  série,  com- 
prend quatre  grands  chapitres  ;  i^  Maladies  du  fœtus  et  du  nouveau-né 
(fiallantyne,  Fischl,  Paquy,  Demelin,  Comby)  ;  2<>  Maladiis  des  yeux  ( Valude 
et  des  oreilles  (MoUre)  ;  3*  Maladies  chirurgicales  (Broca,  Brun  et  Veau, 
Jalaguier,  Félizet  et  Branca,  Forgue,  Cranwell  et  Herrera  Vegas,  Albarran 
et  Imbert,  Pousson,  Piéchaud,  Delanglade)  ;  4<»  Thérapeutique  (Comby, 
Larat,  Rosenthal,  Lévy). 

Parmi  les  articles  nouveaux,  nous  signalerons  VOstéite  des  nacriers 
(Broca),  les  Kystes  hydatiques  chez  les  enfants  (Cranwell  et  Herrera  Vegas), 
les  Tumeurs  et  fistules  congénitales  (V.  Veau),  et  enfin  le  chapitre  entier  de 
thérapeutique  qui  termine  l'ouvrage  et  qui  comprend  :  Notions  générales 
de  thérapeutique  chez  les  enfants,  avec  l'élude  des  principales  médications, 
des  indications,  etc.,  parle  D'  Comby  ;  Electi'othérapie,  photothérapie,  radio- 
thérapie, par  le  D'  Larat;  Rééducation  et  gymnastique  respiratoires,  par  le 
D'  Rosenthal;  Psychothérapie,  par  le  D*"  Lkvv  ;  Formulaire  et  posologie,  par 
le  D'  J.  Comby.  Ce  formulaire  est  aussi  complet  que  possible,  avec  une 
grande  concision  qui  ne  nuit  pas  à  la  clarté. 

Un  très  grand  nombre  de  figures  dans  le  texte  illustrent  le 
tome  V. 

Enfin  le  volume  se  termine,  après  la  table  analytique  qui  le  concerne, 
par  une  table  alphabétique  générale  très  détaillée  des  matières  contenues 
dans  les  cinq  volumes. 
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Le  rôle  du  sel  on  pathologie;  le  rôle  du  sel  en  ttérapwitiqwe,  par  le 
D'  Ch.  âchard  (2  vol.  de  ïCEuvre  médtetxkirufjpeaie  du  W  Critimaun,  en- 
semble 74  pages  ;  Paris,  1904;  Maason  et  C?*,  éditeurs.  Prix  :  1  fr.  25  pour 
chaque  monographie). 

Ces  deux  monogra^ies  cliniques,  parues  successivement  à  six  semaines 
4i  intervalle,  forment  un  tout  inséparable.  Elles  sont  dues  à  la  plume  d'un 
auteur  particulièrement  compétent  dans  cette  question  à  l'ordre  du  jour. 
Après  avoir  étudié  le  sel  dans  l'organisme  normal,  les  échanges  chlorurés, 
le  r6le  physiologique  du  chlorure  de  sodium,  M.  Achard  passe  à  l'étude 
du  sel  dans  l'organisme  malade  (hyper  et  hypochloruration,  rétention 
<les  chlorures  et  ses  effets,  etc.).  Dans  la  seconde  monographie,  il  expose 
l'emploi  du  sel  comme  médicament  (sel  alimentaire,  sérums  artificiels, 
régime  hyperchloruré,  régime  hypochloruré,  traitement  de  l'épilepsie 
par  combinaison  de  l'hyperbromuration  avec  l'hypochloruration).  Enfin  il 
termine  par  lapralique  du  régime  dèchioruré^  que  les  médecins  consulteront 
avec  le  plus  grand  fruit. 

Notions  nouTelles  et  pratiques  d'allaitement,  de  sevrage  et  de  traite- 
ment des  maladies  da  nonvean-né,  par  le  D^  Levraud  (1  vol.  de  128  pages; 
Paris,  1905  ;  J.-B.  Baillière,  éditeur.  Prix:  2  fr.). 

Ce  petit  ouvrage  de  vulgarisation,  eni'ichi  d'une  préface  par  iM.  Budin, 
s'inspire  de  la  doctrine  de  ce  maître.  11  envisage  successivement  la  phy- 
siologie et  l'hygiène  du  nouveau-né,  l'allaitement  maternel,  l'allaitement 
moirenaire,  l'allaitement  mixte,  l'allaitement  artifîciel,  la  dentition,  le 
sevrage.  11  traite  aussi  de  Talimentation  des  enfants  débiles.  L-n  chapitre 
important  est  consacré  à  la  mortalité  infantile  (causes  et  moyens  d'y 
remédier).  Enfin,  pour  terminer,  M.  Levraud  étudie  les  maladies  du 
nuuveau-né,  depuis  les  vices  de  conformation  jusqu'aux  hémorragies 
par  diverses  voies,  etc. 

Fondateur  de  la  Goutte  de  lait  de  Saumur,  inspecteur  des  nourrissons, 
médecin  de  la  Maternité  et  des  enfants  à  l'Hospice  général,  M.  Levraud 
était  très  qualifié  pour  écrire  ce  livre  pratique  et  d'une  utilité  incon- 
testable. 

Précis  de  physique  biologique,  par  le  D'  G.  Weiss  (vol.  de  526  pages  ; 
Paris,  1905  ;  Masson  et  C'*,  éditeui*s.  Prix:  7  fr.). 

(le  livre  intéressant  fait  partie  de  la  collection  des  Précis  médicaux;  il 
est  érrit  par  un  ingénieur  des  Ponts  et  Chaussées,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris.  11  se  borne  à  l'étude  des  applications  bio- 
Knriques  de  la  physique  que  tout  médecin  doit  connaître  :  mécanique  et 
actions  moléculaires,  chaleur,  radiation,  optique,  électricité,  acoustique. 
De  très  nombreuses  figures  dans  le  texte,  —  nous  en  avons  compté  543, — 
tiennent  éclairer  les  descriptions  de  Fauteur  et  faciliter  la  lecture  de  son 
ouvrage.  L'édition  est  très  soignée:  beau  papier,  caractères  nets,  élégant 
cartonnage.  Tout  permet  de  prédire  à  cette  collection  de  précis  médicaux 
un  éclatant  succès. 

NOUVELLES 

Congrès  d'hygiène  scolaire.  —  Au  mois  de  juin  1905,  pendant  les 
vacances  de  la  Pentecôte,  doit  s'ouvrir,  à  Paris,  le  //«  Congrès  français 
(^hyuiène  scolaire,  sous  les  auspices  de  la  Ligue  des  médecins  et  des  fa- 
milles pour  Fhygiène  scolaire.  Prix  de  la  cotisation  :  5  francs  (D""  Ch. 
Rnrx,  40,  rue  de  Grenelle). 
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Les  questions  suivantes  feront  Tobjet  de  rapports  :  1®  Inspection  médi- 
cale des  écoles  primaires  ;  2^  Les  familles  et  l'hygiène  scolaire  ;  3°  Vacance* 
et  congés  ;  4*^  La  tuberculose  et  le  personnel  enseignant  ;  5^  La  surcharge  des 
programmes  et  les  concours  d'entrée  dans  les  gi'andes  écoles.  Présidents 
d^honneur  du  Congrès  :  MiM.  Debove,  Grancher,  Landouzy,  Pixaro. 

Congrès  français  de  climatothérapie.  —  Du  24  au  29  avril  1905,  se 
tiendra  à  Ârcachon,  le  if"  Congrès  de  climatothérapie  et  d'hygiène 
urbaine,  sous  la  présidence  du  D*^  Renaut,  professeur  à  la  Faculté  de  Lyon. 
La  clôture  aura  lieu  à  Pau,  le  29  avril.  Les  vice-présidents  sont  :  MM.  les 
D^  Calmette,  Grasset,  Balestre,  Pitres,  Lalesque.  Secrétaire  général, 
M.  le  D*"  Festal  (Fî//a  David,  Arcachon)  ;  trésorier  général,  M.  le  D'  De- 
champ  (Villa  Tibur,  Aixrachon).  Pour  les  communications,  s^adresser  à 
M.  le  D'  Festal  avant  le  20  mars. 

Parmi  les  rapports  annoncés  nous  signalerons  : 

lo  Les  prétuberculeux  et  les  tuberculeux  en  cure  forestière  et  marine 
(D'  L.  GuixoN,  médecin  de  Thôpital  Trousseau)  ; 

2°  Les  sanatoriums  et  hôpitaux  marins  du  littoral  atlantique  français 
(D<'  H.  Barbier,  médecin  de  Thôpital  Hérold]. 

Hôpitaux  d*enfaiita  de  Paris.  —  Le  service  chirui*gical  infantile  de 
rhûpital  Hérold,  transporté  à  Thôpital  Saint-Louis,  a  pour  titulaire  M.  le 
D**  Arrou.  Le  service  chiioirgical  de  Thûpital  Trousseau  a  pour  titulaire 

le  D^  RiEFFEL. 

Hôpital  d'enfants  de  Cologne.  —  Nous  apprenons  que  le  D^  Siegert, 
jadis  privat-docent  de  picdiatrie  à  rUnivefôité  de  Strasbourg,  puis  profes- 
seur extraordinaire  à  l'Université  de  Halle,  vient  d'être  nommé  médecin- 
directeur  de  rhôpital  d'enfants  de  la  ville  de  Cologne.  Son  successeur  à 
Halle  est  le  D"^  Stoeltzner. 

Nonvean  Jonmal.  —  Nous  avons  reçu  les  premiers  numéros  du  journal 
hebdomadaire  Clinica  y  Laboratorio,  revue  scolaire  des  sciences  médi- 
cales, publié  à  Saragosse.  Abonnement  pour  l'Espagne,  3  pes.  25,  et  pour 
l'Union  postale,  4  francs,  par  semestre. 

ArchiTes  internationales  d'hygiène  scolaire.  —  Nous  avons  reçu  le 
premier  numéro  d'une  nouvelle  revue  consacrée  à  l'hygiène  scolaire^ 
publiée  sous  la  direction  de  MM.  A.  Mathieu,  sir  Lauder  Bru?ito>', 
A.  JoHANNESSEN,  Griesbach.  Le  joumal  est  édité  par  \V.  Engelmann  (Leipzig). 
Tout  ce  qui  concerne  la  rédaction  doit  être  adressé  au  D^  H.  Griesbach^ 
à  Mulhouse.  11  parait  un  fascicule  de  160  pages  par  trimestre  (abonnement 
annuel  :  30  marks).  Les  articles  peuvent  être  rédigés  en  allemand,  français, 
anglais,  italien.  Nous  trouvons,  dans  le  premier  numéro,  les  articles 
suivants  :  1®  Pédagogie  physiologique  (D^  A.  Mathieu);  2^  Les  yeux  des 
écoliei'S  à  Tiibingen  (D**  Schleicu)  ;  3^  Les  yeux  des  étudiants  en  théologie  à 
Ttibingen  [D^  Karl  Speidel)  ;  4<*  Mesure  de  la  fatigue  dans  quatre  école)i 
japonaises  (D'  Yasusaburo  Sakaki)  ;  5°  Les  colonies  scolaires  ou  colonies  de 
vacances  à  Saragosse  (D^  P.  Borobio  y  Diaz);  6^  Hygiène  et  bancs  scolaires 
(D*"  Armm  von  Domitrovich)  ;  7»  Préservation  scolaire  contre  la  tuberculose 
(D'  Grancher)  ;  8<*  Hygiène  de  r éducation  et  de   la  pédagogie  (E.    Boc> 

OLillon),  etc. 

Le  Gérant, 

P.  BOUCHEZ. 
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LA  DYSENTERIE  AMIBIENNE  CHEZ  L'ENFANT  (1) 

Par  OLINTO  de  OLIVBIRA. 

Professeur  de  clinique  pédiatrique  &  la  Faculté  de  médecine  de  Porto-Alegre  (Brésil). 


I 

Proposée  presque  en  même  temps  par  M.  Osier,  de  Balti- 
more, et  Kartulis,  d'Alexandrie,  la  dénomination  dysenterie 
amibienne  a  été  généralement  adoptée,  de  préférence  à  celle 
A^entérite  amibienne^  proposée  par  Lutz,  Zorn  et  d'autres, 
parce  qu'elle  semble  plus  caractéristique  et  s'accorde  mieux 
avec  la  forme  habituelle  de  la  maladie. 

La  littérature  concernant  ce  sujet  en  général  est  déjà  assez 
riche;  toutefois,  celle  qui  se  rapporte  à  Tenfance,  en  particu- 
lier, est  encore  fort  limitée,  et  comprend  presque  exclusive- 
ment des  travaux  allemands  et  américains. 

11  semble  que  la  première  observation  concernant  des 
amibes  chez  un  enfant  dysentérique  appartienne  à  Sonsino, 
cité  par  Leuckart  dans  son  ouvrage  connu  (2).  Pfeiffer  dit 
avoir  constaté,  dès  1887,  chez  quelques  enfants  dysentériques^ 
les  formes  amibiennes  déjà  décrites  par  Lœsch  (3).  Cahen, 
en  1891 ,  décrit  un  autre  cas  chez  une  enfant  de  quatre  ans  (4), 
et  Epstein,  en  1893,  publie  un  travail  à  propos  de  cinq  autres 
petits  malades,  chez  lesquels  il  a  rencontré  le  parasite  (5). 

(I  D'après  udo  communication  au  II«  Congrès  médical  latino-américain ^ 
Buenos  Aires. 

(i)  Leuckart,  Die  Parasilen  des  Menschen^  etc.,  1880-1889. 

13]  PrnppBR,  Die  Protozoen  ah  Krankheitserregei\  1891,  p.  212. 

U)  Cahbn,  Veber  Protozoen  im  kindlichen  Stufile  [Deutsche  med.  Wochenschr., 
1891,  no  27,  p.  853). 

(S)£psTEUi  (A.),  Beobachtungen  Uber  Monocercomonas  hominis  und  Amxha  coli 
hei  Ktnder^Diarrhœn  {Prager  med.  Wochenschr.,  1893,  n©»  38,  40]. 
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En  1898,  paraît,  aux  Etats-Unis,  un  mémoire  de  Harris» 
avec  4  cas  de  dysenterie  amibienne  au-dessous  de  dix  ans,  et 
ensuite  une  note  de  M.  Rotch  faisant  ressortir  la  rareté  de  la 
maladie  dans  Tenfanee. 

En  1901,  paraît  une  étude  de  Amberg,  de  Baltimore,  où 
sont  décrits  S  nouveaux  cas  de  dysenterie  amibienne  chez  des 
enfants  depuis  deux  ans  et  demi  jusqu'à  cinq  ans;  Fauteur  y 
affirme  n'avoir  jamais  rencontré  le  parasite  chez  d'autres 
enfants  (1).  A  propos  de  ce  travail,  le  Journal  de  r Association 
médicale  américaine  a  publié  un  éditorial  où  sont  cités 
11  cas  de  la  maladie  chez  des  enfants  (2). 

D'autres  références  sur  le  sujet,  au  point  de  vue  spécial  do 
la  pédiatrie,  sont  encore  rencontrées  dans  la  communication 
de  Legrand  au  Congrès  du  Caire,  en  1902,  sur  l'abcès  du  foie 
chez  les  enfants,  et  dans  mon  travail  sur  l'abcès  du  foie  chez 
le  nourrisson  (3). 

Quoique  la  maladie  soit  assez  fréquente  parmi  nous,  je  n'ai 
rencontré,  dans  la  littérature  médicale  brésilienne,  rien  qui 
se  rapporte  à  l'âge  tendre,  et  pourtant  il  n'y  manque  pas 
de  travaux  concernant  la  dysenterie  amibienne  chez  Tadulle 
(Lutz,  Fajardo,  etc.). 

On  pourrait  admettre  donc,  d'après  ce  court  aperçu  biblio- 
graphique, que  cette  maladie  ne  s'observe  que  très  rarement 
chez  des  enfants.  Or,  d'après  mon  observation,  elle  y  serait, 
au  contraire,  très  fréquente,  et  c'est  sur  un  chiffre  de  plus  de 
100  cas  observés  dans  mon  service,  en  moins  de  deux  ans,  que 
j'ai  rédigé  ma  communication  au  Congrès  de  Buenos  Aires 
(avril  1904),  —  A  Dysenteria  amebica  na  infancia^  —  sur 
laquelle  est  aussi  basé  le  présent  mémoire. 

II 

La  dysenterie  amibienne  est  avant  tout  une  maladie  endé- 
mique. Elle  sévit  dans  certaines  contrées  d'une  manière  con- 
stante, et,  pour  ainsi  dire,  presque  indépendante  des  causes 
secondaires  qui  influent  plus  ou  moins  directement  sur  l'éclo- 
sion  et  le  développement  des  maladies  parasitaires  en  général. 

(1)  Ambero,  Amcbic  dyaenlery  in  Children  {Johns  Hopkins  Hosp,  Bulletin,  1901, 

XII,  365). 
(•2)  Amœhic  dysentery  in Children {Joum.  ofthe  Amer,  med,  Aesoc^^S  janv.  1905\ 
(3)  Ulinto  de  Oliveira,  Dysenterische  Leberabszesse  bei  Sailglingen  (Monalschrifl 

fur  KiniJerh.y  1903,  II,  n»  6). 
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Sa  répartition  est  assez  variable.  En  Afrique,  on  sait  que 
l'Egypte  constitue  un  foyer  endémique  considérable,  bien 
connu  par  les  travaux  de  Kartulis  et  d'autres,  tandis  que,  dans 
les  possessions  anglaises  du  Sud,  à  latitude  égale,  la  Com- 
mission médicale  militaire  chargée  d*y  étudier  la  dysenterie 
déclare  que  cette  maladie  n'y  est  jamais  causée  par  des 
amibes.  Dans  l'Amérique  du  Sud,  à  la  même  latitude,  on 
retrouve  le  parasite  en  abondance  (Porto-Alegre,  S.-Paulo), 
aussi  bien  que  dans  toute  la  zone  tropicale.  En  Europe,  les 
divers  observateurs  n'ont  signalé  que  par  exception  la  pré- 
sence des  amibes,  tandis  qu'aux  Etats-Unis  les  cas  s'en  sont 
multipliés,  surtout  depuis  que  l'attention  des  praticiens  est 
éveillée  de  ce  côté.  C'est  ce  qu'il  faudra  faire  un  peu  partout, 
pour  qu'on  puisse  mieux  établir  la  distinction  et  la  dissémi- 
nation des  foyers  morbides. 

J'ai  pu  observer  la  maladie  à  Porto-Alegre  pendant  toute 
Tannée.  Toutefois,  c'est  surtout  en  été  qu'elle  sévit  un  peu 
plus.  11  faut  remarquer  que  cette  recrudescence  saisonnière 
ne  prend  jamais  le  caractère  épidémique,  ce  qui  constitue 
pour  Osier  et  d'autres  un  des  éléments  les  plus  positifs  du 
diagnostic  entre  celle-ci  et  la  dysenterie  bacillaire  de  Shiga. 

L'absence  de  contagion  est  aussi  un  autre  caractère  appar- 
tenant en  propre  à  la  dysenterie  amibienne,  à  l'envers  de 
l'autre,  qui  est  fort  contagieuse.  Cette  opinion,  généralement 
admise  sans  contestation,  n'est  pas  peut-être  tout  à  fait 
exacte.  Du  moins,  j'ai  pu  observer  des  cas  se  reproduisant 
dans  la  même  famille,  en  y  atteignant  successivement  deux  et 
trois  personnes  (père  et  fils,  frères,  etc.).  Ces  cas  représentent 
plus  de  10  p.  100  du  total  des  observations;  il  n'y  a  donc  pas 
de  simples  coïncidences,  d'autant  plus  que  ces  cas  n'ont  pas 
été  simultanés,  mais  successifs. 

Le  sexe  ne  semble  pas  avoir  chez  l'enfant  l'influence  cons- 
tatée chez  l'adulte  par  Osier,  Futcher  et  d'autres,  qui  signa- 
lent une  prédominance  de  90  p.  100  pour  le  sexe  masculin. 
Mes  chifl'res  démontrent  à  peine  60  p.  100  en  faveur  des 
garçons. 

La  race,  d'après  ces  mômes  auteurs  américains,  aurait  une 
iafluence  étiologique  assez  marquée,  la  maladie  sévissant 
surtout  chez  les  blancs.  Dans  ma  statistique,  il  n'y  a  aussi 
qu'une  petite  différence  de  ce  côté,  comme  on  peut  voir  par 
le  tableau  suivant  : 


1Ô6 


OLINTO   DE  OLIVEIRA 


RACES. 

Dyseotériques. 

1 

Moyennes  gén'^rjilcs  du 
service  (p.  100). 

Blancs 

Métis 

58 
23 
11 

8 

1 
46 
30 

16                 ' 
8 

Nèarrcs 

Indiens 

' 

Presque  tous  les  auteurs  insistent  sur  la  rareté  de  la  maladie 
dans  l'enfance.  Je  la  tiens,  au  contraire,  pour  très  fréquente  à 
cet  âge,  puisque  dans  mon  service,  à  l'Hôpital  de  la  Charité, 
à  Porto-Alegre,  on  peut  en  voir  au  moins  une  cinquantaine 
de  cas  annuellement,  sur  un  total  de  près  de  3  000  petits 
malades  de  toutes  catégories. 

Il  est  intéressant  d'examiner  la  distribution  de  la  maladie 
dans  les  différents  âges,  ce  qu'on  peut  voir  au  tableau  suivant, 
où  les  proportions  sont  ramenées  au  100,  soit  pour  les 
dysentériques,  soit  pour  les  malades  en  général  : 


AGES. 

Dysentériques  (sur  100). 

Malades  en  général 
(sur  UW). 

De    0  à    1  au 

0 

S 

37 

45 

13 

26 
30 
20 
18 
6 

De    1  à    2  ans 

De    2  à    5  ans 

De    5  à  10  ans 

De  10  à  15  ans 

Ainsi  donc,  il  n'y  a  eu  aucun  cas  pendant  la  première 
année,  et  ils  ont  été  encore  très  peu  nombreux  jusqu'à  la 
deuxième.  J'ai  pu  croire,  pendant  longtemps,  que  l'âge  do 
deux  ans  était  une  limite  minimum.  J'ai  vu,  cependant,  dans 
la  suite,  un  cas  de  vingt  mois,  un  autre  de  dix-sept,  et  même 
un  autre  de  quatorze,  le  plus  précoce  que  j'aie  observé  jusqu'à 
ce  jour.  Après  la  troisième  année,  le  chilîre  des  cas  monte 
brusquement  et  atteint  son  maximum  dans  la  période  sui- 
vante, pour  décroître  ensuite  après  la  dixième  année.  Celle 
décroissance  n'est,  du  reste,  qu'apparente,  parce  qu'elle  suit 
simplement  la  diminution  du  chiffre  des  malades  en  général^ 
qui  deviennent  plus  rares  à  mesure  que  Tâge  monte.  L'enfant 
est  donc  susceptible  de  contracter  cette  infection  spéciale, 
avec  une  réceptivité  qui  varie  avec  Tâge  :  pendant  la  première 
année,  immunité  absolu,  qui  disparaît  pendant  la  deuxième. 
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pour  donner  lieu  ensuite  à  une  vraie  prédisposition,  se  main- 
tenant à  peu  près  la  mômejusqu*à  la  puberté. 

Je  ne  iinirai  pas  ce  chapitre  de  Tétiologie  sans  dire  quelques 
mots  au  sujet  de  deux  causes  extrinsèques  dont  le  rôle  a  été 
déjà  signalé  et  discuté  bien  des  fois:  Teau  de  boisson  et  Tin- 
gcslion  de  fruits. 

Pour  ce  qui  est  de  la  première,  je  n*ai  jamais  pu  m'assurer 
qu'elle  eût  une  action  bien  nette.  Mes  petits  malades  buvaient 
indifteremment  de  Teau  de  rivière,  ou  de  puits,  ou  de  canali- 
sation, filtrée  ou  non  filtrée,  sans  qu'on  ait  pu  établir  une 
influence  quelconque  plutôt  de  Tune  que  de  l'autre. 

L'autre  cause,  Tingestion  de  certains  fruits,  est  admise  sur- 
tout par  le  vulgaire,  et  j'ai  pu  me  convaincre  qu'il  y  a  du 
vrai  dans  cette  croyance.  On  voit,  par  exemple,  que  les  nour- 
rissons ne  prennent  jamais  cette  maladie,  tandis  qu'elle  se 
montre  très  fréquente  à  partir  de  deux  ans  et  sévit  précisé- 
ment à  l'ûge  où  les  enfants  sont  très  avides  de  fruits.  D'autre 
part,  il  y  a  une  certaine  relation  entre  les  recrudescences 
annuelles  de  la  dysenterie  et  la  saison  des  fruits.  Chez  nous, 
on  incrimine  les  raisins  et  les  poches,  surtout  ceux  qui  sont 
déjà  vieillis  ou  altérés.  Guevara  Rojas,  au  Venezuela,  constate 
le  développement  de  la  maladie  pendant  la  récolte  d'une  cer- 
taine espèce  de  gtiayabas^  fruit  très  usité  dans  ce  pays. 

Dans  un  cas,  j'ai  pu  observer  directement  l'effet  de  cette 
cause.  Une  petite  fille  de  quatre  ans,  que  j'avais  soignée 
naguère  pour  quelques  maladies  (troubles  digestifs,  coque- 
luche, rubéole),  se  portait  maintenant  très  bien,  entourée  de 
soins  hygiéniques  très  intelligents.  J'avais  vu  cette  enfant, 
par  hasard,  un  certain  après-midi,  et  j'avais  fait  allusion  à 
son  excellente  santé  actuelle.  Quelques  heures  plus  tard,  je 
suis  mandé  d'urgence,  parce  que  Tonfant  se  trouvait  assez 
malade,  avec  des  déjections  fréquentes,  douloureuses,  catar- 
rhales,  avec  un  peu  de  sang  ;  il  y  avait  en  outre  de  la  fièvre 
et  des  vomissements.  Le  jour  suivant,  je  pouvais  m'assuror 
de  la  présence  A'amibes  très  nombreuses  dans  les  déjections, 
et  la  maladie  prenait  le  cours  habituel  de  la  dysenterie  ami- 
bienne. Eh  bien!  cette  enfant,  dont  Talimenlation  était  d'ha- 
bitude aussi  simple  que  rationnelle,  avait  mangé,  un  ou 
deux  jours  auparavant,  quelques  grappes  de  raisins,  dont  on 
pouvait  encore  déceler  les  résidus  dans  les  selles.  C'était  le 
seul  écart  de  régime  qu'elle  avait  fait  depuis  déjà  longtemps. 
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J'ai  inslilué  des  expériences  dans  le  but  d'éclaircir  ce  point, 
mais  je  n'ai  pu  rien  établir  de  positif  jusqu'ici.  Il  est  possible 
que  laction  des  fruits  soit  de  nature  tout  à  fait  banale,  en 
irritant  les  voies  digestives,  en  ouvrant,  de  par  l'indigestion^ 
une  opportunité  à  Tinfection  amibienne.  Il  se  peut,  pourtant, 
que  ces  agents  étiologiques  possèdent  quelquefois  une  influence 
plus  directe,  en  charriant  peut-être  le  germe  pathogène,  tout 
en  lui  préparant  son  implantation  dans  Torganisme. 

m 

Le  rôle  pathogénique  des  amibes  n'est  pas  admis  sans  con- 
testation par  tous  les  observateurs.  H  yen  a  môme  qui  dénient 
toute  valeur  à  la  présence  des  parasites  dans  les  selles,  sous 
prétexte  qu'on  les  retrouve  dans  des  cas  d'entérites  chro- 
niques, et  môme  dans  les  selles  normales,  dans  les  déjections 
diarrhéiques  provoquées  par  l'eau  de  Garlsbad,  etc.  D'autre^ 
part,  la  preuve  expérimentale  rigoureuse  de  l'action  pathogé- 
nique des  amibes  n'a  pas  été  encore  produite  jusqu'à  ce  jour. 
Les  cultures  obtenues  par  Kartulis,  Fiocca,  Celli,  etc.,  n'ont 
pas  été  obtenues  par  d'autres  expérimentateurs.  D'ailleurs, 
ces  cultures  sont  passibles  de  nombreuses  critiques;  les  amibes 
ne  peuvent  pas  ôtre  isolées  des  bactéries  qui  les  accompagnent: 
elles  pourraient  bien  n'être  pas  identiques  avec  les  espèces 
qu'on  observe  dans  l'intestin,  etc.  Les  expériences,  soit  sur 
l'homme,  soit  chez  les  animaux,  ne  sont  pas  non  plus  à  l'abri 
de  toute  objection. 

Malgré  cela,  toutefois,  on  commence  à  tomber  d'accord 
partout  au  sujet  de  la  spécificité  des  amibes  et  de  la  maladie 
qu'elles  engendrent,  et  surtout  de  la  distinction  nette  de 
celle-ci  d'avec  la  dysenterie  bacillaire,  dont  la  cause  serait 
dévolue  au  bacille  de  Shiga.  Ne  pouvant  entrer  dans  le 
détail  de  cette  discussion,  je  n'en  donnerai  ici  que  les  conclu- 
sions fondamentales,  d'après  les  travaux  de  Kartulis,  Osier, 
Councilman  et  Laffleur,  Harris,  Fisch,  Lutz,  Fajardo,  etc.  Ce 
sont  : 

a.  La  présence  constante  du  parasite  dans  l'intestin  ; 

h.  La  virulence  spécifique  des  déjections  qui  le  contiennent 
(injectées  dans  le  rectum  des  jeunes  chiens),  tandis  que  celles 
dont  ils  sont  absents  sont  toujours  inertes  ; 

6'.   Inactivité   des  injections   (aux  mômes  animaux)  faites 
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avec  des  cultures  du  bacille  de  Shiga,  ainsi  que  de  ceux  qui 
existent  dans  les  déjections  dysentériques,  à  côté  des  rhizo- 
podes  spécifiques  ; 

d.  Absence  de  Tagglutination  avec  le  bacille  de  Shiga  ; 

e.  Aspect  clinique  spécial  de  la  maladie; 
/.  Absence  d'épidémicité  ; 

g.  Aspect  spécial  des  produits  intestinaux  au  microscope  ; 

h.  Lésions  anatomo-pathologiques  caractéristiques. 

D'après  nos  observations  personnelles,  on  pourrait  encore 
ajouter  à  cette  série  deux  autres  arguments,  dont  j'ai  pu 
étudier  la  valeur,  et  qui  n'ont  pas  été  mis  en  relief  par  les 
auteurs.  Ce  sont  : 

î.  L'éosinophilie,  quelquefois  assez  marquée  ; 

/*.  L'apparition  précoce  des  amibes,  que  j'ai  déjà  rencontrées 
clans  les  premières  heures  de  l'invasion,  ce  qui  exclut  toute 
idée  qu'elles  soient  des  parasites  secondaires,  s'installant 
dans  un  organisme  déjà  affaibli  parla  maladie. 

IV 

Les  amibes  de  la  dysenterie  se  rencontrent  dans  les  déjec- 
tions et  dans  les  parois  du  gros  intestin,  surtout  au  fond  des 
ulcérations.  Elles  sont  également  rencontrées  dans  les  parois 
et  dans  le  pus  des  abcès  du  foie  d'origine  dysentérique. 

Je  n'ai  jamais  pu  les  rencontrer  ailleurs  (sang,  urine,  con- 
tenu stomacal,  etc.). 

Ces  parasites  se  présentent  comme  des  masses  protoplas- 
miques  de  forme  assez  irrégulière,  à  moins  qu'ils  ne  soient 
morts  ou  en  repos  ;  ils  prennent  alors  une  forme  globuleuse 
H'gulière  et  mesurent  de  20  à  2S  |x  de  diamètre.  Ces  masses 
sont  douées  d'une  réfringence  spéciale  et  de  mouvements 
plus  ou  moins  vifs,  dans  lesquels  on  peut  distinguer  deux 
types  :  dans  l'un,  celui  de  translation  continue,  l'amibe  prend 
une  forme  allongée  et  rampe  avec  une  certaine  vitesse,  en 
suivant  toujours  une  môme  ligne  de  direction,  plus  ou  moins 
irrégulière,  mais  continue;  dans  l'autre,  mouvement  ami- 
boïde  proprement  dit,  le  parasite  émet  des  pseudopodes  en 
toutes  directions  et  se  déplace  ainsi  lentement,  sans  orien- 
tation déterminée.  Ce  sont  ces  mouvements  qu'on  observe  le 
plus  souvent,  surtout  si  l'on  se  sert  de  selles  spontanées  pour 
l'examen,   tandis  que   les    mouvements  de    translation  ne 
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s'observent  que  dans  des  matières  retirées  à  Tinstant  de 
l'intestin  à  Taide  d'une  sonde,  et  encore  faut-il  que  Texamen 
soit  fait  à  une  température  de  25  à  30°. 

Les  amibes  se  composent  d'une  portion  extérieure  gélati- 
neuse, réfringente,  Veclosarc^  qui  ne  se  voit  bien  qu'à  l'occa- 
sion des  mouvements  de  l'animal,  et  d'une  portion  intérieure, 
plus  blanche,  granuleuse,  Vendosorc.  C'est  dans  cette  der- 
nière qu'on  rencontre  de  nombreuses  granulations,  des 
vacuoles,  et  aussi  les  bactéries  et  les  globules  rouges  du  sang, 
que  les  amibes  absorbent  en  quantité  parfois  considérable  : 
un,  deux,  huit,  dix,  vingt,  trente  et  plus  encore.  Ces  hématies 
sont  presque  toujours  plus  ou  moins  réduites  de  volume, 
comme  si  elles  se  dissolvaient  graduellement,  sans  perdre 
toutefois  leur  forme  rigoureusement  circulaire  et  leur  couleur 
caractéristique.  Le  noyau  n'est  pas  aisément  visible  dans  les 
conditions  ordinaires  ;  il  faut  recourir  à  des  procédés  spéciaux 
de  fixation  et  de  coloration,  qui  n'ont  pas  donné,  d'ailleurs, 
jusqu'ici,  des  résultats  bien  satisfaisants.  Fajardo  recom- 
mande l'hématoxyline  acide,  tandis  que  Mallory  et  Wright 
vantent  la  thionine;  Lutz,  le  bleu  polychrome  de  Unna,  etc. 

Les  amibes  peuvent  se  rencontrer  dans  les  premières  vingt- 
quatre  heures  de  l'invasion,  dans  les  formes  aigui's  (Olinto 
de  Oliveira)  ;  elles  persistent  ensuite  dans  les  déjections,  ou 
plutôt  dans  le  mucus  qui  les  accompagne,  jusqu'à  ce  que 
le  malade  soit  tout  à  fait  guéri.  Exceptionnellement,  elles 
peuvent  disparaître  pendant  quelque  temps  pour  revenir 
ensuite.  Il  parait  qu'il  y  a  quelque  rapport  entre  le  nombre, 
l'activité,  la  grandeur  même  des  parasites  et  les  phases  et 
l'intensité  de  la  maladie.  Ces  points  demandent  toutefois  de 
nouvelles  recherches. 

La  biologie  de  cet  intéressant  parasite  est  encore  fort  peu 
connue,  quoiqu'elle  ait  déjà  donné  lieu  à  de  nombreux  tra- 
vaux. Les  auteurs  assurent  qu'il  y  en  a  deux  espèces,  qui 
habitent  l'intestin  de  l'homme  :  Tamibe  pathogène,  qui  a  reçu 
de  Schaudinn  le  nom  très  expressif  de  Entameba  histolytica^ 
et  l'autre,  non  pathogène,  que  l'on  peut  rencontrer  sur  des 
gens  bien  portants,  ou  malades  d'autres  maladies,  ou  même 
dans  les  déjections  provoquées  par  Teau  de  Carlsbad.  Pour 
mon  compte,  je  n'ai  encore  rencontré  que  l'espèce  patho- 
gène ;  de  ce  même  avis  est  mon  savant  ami  le  D'  A.  Lutz, 
qui  m'a  dit  n'avoir  eu  jamais  l'occasion  de  trouver  les  amibes 
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des  déjections  en  dehors  de  la  maladie  spécifique.  Il  croit  que 
l'espèce  banale  doit  être  rare  parmi  nous. 

Du  reste,  les  caractères  de  différenciation  des  deux  espèces, 
d'après  Schaudinn,  ne  me  semblent  pas  suffisants  (degré 
de  réfringence,  noyaux,  etc.).  Pour  ce  qui  est  de  la  repro- 
duction par  acte  sexuel,  caractère  qu'il  croit  propre  ou  exclusif 
de  l'espèce  banale,  je  puis  affirmer  Tavoir  constaté  bien  et 
dûment  dans  des  échantillons  recueillis  en  pleine  maladie.  Je 
ne  peux  pas,  malheureusement,  insister  ici  sur  cette  question, 
qui  m'entraînerait  en  dehors  de  mon  sujet  ;  je  la  réserve 
pour  un  autre  travail. 


A  côté  des  amibes,  on  rencontre  fréquemment  dans  les  selles 
dysentériques  nombre  d'autres  parasites,  qui  méritent  une 
mention  spéciale. 

Le  plus  commun,  c'est  le  Trichomonas  intestinalis^  qui 
abonde  surtout  dans  les  cas  chroniques.  Ceux  que  j'ai  observés 
diffèrent  sensiblement  des  figures  classiques  de  Kiinstler 
reproduites  par  le  professeur  Blanchard  et  par  d'autres 
auteurs.  Le  corps  en  est  brillant,  réfringent,  finement  granu- 
leux, et  présente  rarement  des  vacuoles  ou  des  hématies.  Ces 
llagellés  sont  très  mobiles  et  très  résistants. 

On  rencontre  aussi  quelquefois  la  Lamblia  intestinalis^  ou 
Megastoma  enlericum^  presque  toujours  immobile,  et  se 
prosentant  toujours  en  très  grand  nombre. 

Une  seule  fois  j'ai  trouvé  le  Salant idium  coli  dans  les 
selles  d'un  malade  atteint  de  dysenterie  amibienne  chronique. 
J'ai  rencontré  une  autre  fois  ce  curieux  parasite  chez  un 
enfant  qui  souffrait,  lui  aussi,  d'une  colite  dysentériforme; 
cette  fois,  pourtant,  il  n'y  avait  point  d'amibes. 

J'ai  rencontré  de  même,  bien  souvent,  YAnguillula  sterco- 
ralis^  associée  aux  amibes,  mais  presque  toujours  en  petit 
nombre.  Dans  ces  derniers  temps,  toutefois,  j'ai  eu  l'occasion 
de  rencontrer  une  dysenterie  d'allure  un  peu  spéciale,  où  le 
seul  parasite  existant,  d'ailleurs,  en  quantité  vraiment  extra- 
ordinaire, était  l'anguillule. 

On  sait  le  rôle  qui  a  été  attribué  à  ce  parasite  par  Normand, 
en  1876,  lors  de  sa  découverte.  Je  crois  qu'il  y  a  du  vrai 
4ans  cette  idée  et  qu'on  ne  peut   manquer  d'admettre  une 
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certaine   forme   de    dysenterie  causée  par  les   anguillules. 

On  trouve  encore  dans  les  selles  des  dysentériques  les 
œufs  des  nématodes  vulgaires  et,  quelquefois  aussi,  ceux  de 
ÏUndnaria,  si  fréquente  parmi  nous. 

Les  bactéries  sont  beaucoup  plus  abondantes  encore  dans 
les  selles  dysentériques  que  dans  les  selles  normales. 

Il  n*y  a  pas,  à  ma  connaissance,  d*études  concernant  le 
rôle  des  bactéries  dans  révolution  de  la  dysenterie  amibienne. 

Ce  rôle,  quoique  secondaire,  ne  laisse  pas  d'être  intéres- 
sant; je  le  crois  môme  plus  digne  d*attention  et  plus  impor- 
tant qu'on  ne  Ta  admis  jusqu'à  présent. 

A  ce  propos,  je  ne  citerai  qu'un  cas. 

Une  petite  fille  âgée  de  quatre  ans  est  présentée  dans  le 
service  au  troisième  jour  de  sa  maladie.  On  diagnostique  une 
dysenterie  amibienne  de  forme  aigu^,  et  par  Tensemble 
symptomatique,  et  par  la  présence  de  nombreuses  amibes 
caractéristiques  dans  les  selles. 

Seulement  l'état  général  de  la  malade  était  un  peu  plus 
grave  qu'il  ne  Test  d'habitude  dans  ces  cas.  La  température 
était  à  38°, 7,  et  il  y  avait  un  certain  état  typhoïde.  Une  médi- 
cation convenable  améliora  l'enfant,  mais  le  mal  s'aggrava  de 
nouveau,  et  la  malade  succomba.  Or  un  échantillon  de  sang, 
prélevé  la  veille  de  la  mort  dans  une  veine  du  bras  et  somé 
dans  du  bouillon  peptonisé,  avait  donné  un  bacille  virulent, 
avec  tous  les  caractères  du  coli,  et  s'agglutinant  nettement 
avec  le  sérum  de  la  malade  en  dilution  au  1/50,  dans  un 
quart  d'heure. 

Ce  môme  bacille  avait  été  aussi  décelé  dans  les  selles. 

Je  dois  signaler  encore  un  autre  fait  intéressant  :  l'aggluti- 
nation bactérienne  spontanée  qui  se  fait  dans  l'intestin  de 
quelques  dysentériques,  probablement  avec  des  espèces  qui 
ont  pu  donner  lieu  à  une  infection  et  provoquer  dans  le  sang 
la  formationd'agglutinines,  dont  l'effetse  manifeste  parla  ren- 
contre de  la  culture  développée  dans  l'intestin  avec  le  sang 
qui  s'y  répand.  J'ai  observé  plus  nettement  ce  phénomène 
dans  la  dysenterie  bacillaire,  où  il  y  a  prédominance  notable 
d'une  espèce  microbienne  dans  le  contenu  intestinal  ;  les 
bacilles  y  sont  libres  et  mobiles  dans  les  premiers  jours  ; 
plus  tard,  ils  sont  pris  en  larges  groupes  agglutinés  et  immo- 
biles, comme  dans  les  meilleures  préparations  de  sérum- 
réaction  expérimentale. 
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VI 

Les  lésions  de  la  dysenterie  amibienne  se  bornent  presque 
toujours  au  gros  intestin,  en  allant  très  rarement  au-delà  du 
côlon  transverse.  Exceptionnellement,  elles  peuvent  atteindre 
une  petite  portion  de  l'intestin  grêle  et  Tappendice  (Lutz, 
Harris). 

Elles  consistent  surtout  en  des  ulcérations  plus  ou  moins 
nombreuses  et  de  grandeur  extrêmement  variable,  depuis 
celles  de  quelques  centimètres  d'extension  jusqu'aux  micro- 
scopiques. Elles  sont  généralement  séparées  par  du  tissu  nor- 
mal, légèrement  congestionné  ou  épaissi. 

Les  bords  de  ces  ulcérations  sont  très  épaissis  ;  ils  forment 
des  bourrelets  larges  et  très  élevés  au-dessus  du  niveau  de  la 
muqueuse  et  présentent  une  couleur  qui  varie  du  gris  rosé 
jusqu'à  l'ardoise. 

Le  fond  des  ulcères  est  rempli  d'une  bouillie  épaisse, 
grisâtre,  formée  par  du  mucus  mêlé  à  du  sang,  des  leucocytes, 
des  cellules  gonflées  et  dégénérées,  des  débris  alimentaires, 
des  amibes,  des  trichomonades,  des  bactéries,  etc.  D'autres  fois, 
l'ulcère  est  recouvert  d'une  escarre  d'apparence  fibrineuse 
ou  même  gangreneuse  (Lutz).  Le  fond  des  ulcérations  atteint 
souvent  les  couches  musculaires  ;  il  peut  arriver  même  jusqu'à 
la  séreuse.  Le  contour  est  taillé  à  Temporte-pièce,  et,  quelque- 
fois, on  voit  le  processus  envahir  les  tissus  environnants 
au-dessous  de  la  muqueuse. 

Des  études  histologiques  poursuivies  par  Harris,  Fisch  et 
d'autres,  chez  des  petits  chiens  infectés  expérimentalement, 
démontrent  l'activité  histologique  des  amibes,  qui  détruisent 
successivement  Tépithélium  de  la  muqueuse,  la  membrane 
basale,  les  parois  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  la 
muscttlaris  771UCOSW,  qui  résiste  quelque  temps,  mais  finit  par 
céder;  le  processus  nécrotique  atteint  alors  les  couches  mus- 
culaires externes  et  aussi  la  séreuse,  en  provoquant  des  lésions 
de  péritonite.  Il  fautremarquer  que  le  processus  intlammatoire 
exsudatif  est  ici  presque  nul. 

D'après  Harris,  les  amibes  se  maintiennent  généralement 
dans  les  parties  latérales  des  ulcérations,  en  plein  tissu 
nécrosé;  presque  jamais  on  ne  les  trouve  dans  les  tissus 
normaux.  Les  lésions  les  précèdent,  ce  qui  fait  croire  qu'elles 
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«ont  produites  par  une   substance  toxique  sécrétée  par  les 
amibes  et  absorbée  par  les  tissus. 

Ces  graves  désordres  peuvent  se  produire  dans  très  peu  de 
temps.  Dans  un  cas  aigu,  suivi  de  mort  en  peu  de  jours, 
j'ai  pu  constater  Texistence  de  beaucoup  d'ulcérations  énormes 
et  confluentes,  avec  des  bords  très  épaissis,  quoique  les  lésions 
n'eussent  presque  pas  atteint  les  couches  musculaires  circu- 
laires. 

Les  ulcérations  peuvent  quelquefois  se  recouvrir  de  fausses 
membranes  fibrineuses,  blanchâtres,  comme  celles  de  la 
•iliphtérie.  On  peut  voir  très  nettement  ces  membranes  quand 
il  y  a  du  prolapsus  de  la  muqueuse. 

Ces  prolapsus  permettent  aussi  d'étudier  le  double  méca- 
nisme des  hémorragies  de  l'intestin.  Les  unes  sont  dues  à  une 
'effusion  continue  dans  les  surfaces  ulcérées,  d'oîi  le  liquide 
sanguin  sourd  en  se  mélangeant  au  mucus  ou  aux  sérosités 
•de  rintestin.  Les  autres  sont  produites  par  le  ténesme,  ou  par 
les  contractions  intestinales,  qui  pressent  les  ulcères  en  y 
faisant  sourdre  le  sang,  qui  alors  se  montre  pur  ou  presque 
pur,  en  quantité  variable,  non  mêlé,  mais  superposé  au  mucus 
ou  aux  matières. 

Les  lésions  des  autres  organes  n'ont  que  très  peu  d'impor- 
tance, si  Ton  excepte  celles  du  foie,  dont  je  ne  m'occuperai  pas 
ici,  n'ayant  jamais  rencontré  l'abcès  hépatique  dysentérique 
chez  des  enfants. 

Les  lésions  du  sang,  encore  peu  connues,  sont  dans  ce 
moment  étudiées  dans  mon  laboratoire  par  mon  interne, 
Mlle  Alice  M^t^ffer,  qui  prépare  sur  ce  sujet  sa  thèse  de 
doctorat. 

VII 

La  dysenterie  amibienne  suit  d'habitude  une  marche  lente, 
tenace  et  récidivante;  c'est  là  un  des  caractères  cliniques  les 
plus  frappants  de  la  maladie.  Il  n'est  pas  rare,  toutefois,  de  la 
voir  prendre  une  marche  aiguë,  comme  celle  de  la  dysenterie 
bacillaire  ;  cette  forme  paraît  ôtre  propre  à  l'enfance.  Elle 
peut  encore  se  manifester  par  une  invasion  brusque  et 
bruyante,  à  laquelle  succède,  dans  peu  de  jours,  la  marche  lente 
<ît  traînante  habituelle.  Le  plus  souvent,  cette  marche  est 
insidieuse  d'emblée,  en  sorte  que  le  malade  ou  la  famille 
ignorent  fréquemment  quand  et  comment   a  commencé    la 
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maladie.  Voilà  donc  déjà  trois  types  ou  formes  distinctes, 
cliniquement  bien  caractérisés.  Il  vaut  mieux  adopter  cette 
division  que  celle  de  Harris  et  d'autres,  basée  sur  les  divers 
degrés  d'intensité  des  manifestations,  d'ailleurs  extrêmement 
variables  chez  le  même  malade,  à  des  phases  diverses. 

Ld^  forme  a/^^i/éf  commence  d'emblée,  avec  de  la  fièvre  plus 
ou  moins  haute  (38%  39%  plus  rarement  iO'*),  de  la  courbature, 
des  vomissements,  des  douleurs  de  ventre,  des  selles  diar- 
rhéiques  fétides,  présentant  bientôt  des  caractères  dysenté- 
riques nets;  elles  se  répètent  alors  coup  sur  coup,  jour  et  nuit, 
et  sont  accompagnées  de  coliques  et  suivies  d'épreintes 
plus  ou  moins  douloureuses  et  prolongées. 

Dans  ces  cas  j'ai  pu  déceler  déjà  les  amibes  dans  les  déjec- 
tions dans  les  premières  vingt-quatre  heures.  L'abattement^ 
les  selles  caractéristiques  continuent  les  jours  suivants  ;  il 
i\\  a  pas  de  tendance  spontanée  à  la  guérison,  sauf  pour  la 
lièvre,  qui  décroît  généralement,  quand  il  n'y  a  pas  de  com- 
plication bactérienne,  comme  dans  la  forme  gangreneuse, 
heureusement  très  rare.  La  forme  aiguë  est  la  plus  susceptible 
de  se  modifier  par  un  traitement  énergique  et  bien  dirigé; 
elle  peut  disparaître,  de  la  sorte,  en  très  peu  de  temps,  en  ne 
laissant  aucun  reliquat  à  sa  suite,  sauf  peut-être  un  peu  de 
prédisposition  à  de  nouvelles  atteintes  de  la  maladie. 

La  forme  subaiguë  commence  sans  fièvre  ou  avec  de  très 
légères  élévations  thermométriques  ;  des  troubles  généraux  un 
peu  vagues,  des  douleurs  abdominales  autour  de  Tombilic, 
soit  comme  des  coliques  avec  des  paroxysmes  pendant  le  jour 
ou  vers  le  soir,  soit  comme  des  douleurs  sourdes  s'aggravant 
par  la  pression.  Pendant  cette  phase,  les  selles  sont  généra- 
lement diarrhéiques,  quelquefois  pâteuses  ou  demi-solides, 
jamais  avec  les  caractères  normaux.  Elles  sont  un  peu  fré- 
quentes, fétides,  brunes  ou  noirâtres,  écumeuses,  spongieuses, 
deviennent  glaireuses  et  sanglantes,  provoquent  les  épreintes, 
et  dans  peu  de  jours  la  maladie  est  toute  installée. 

Dans  la  forme  chronique  d'emblée,  les  évacuations  dysentt:- 
riformes  se  présentent  de  prime  abord,  sans  aucune  réaction 
de  la  part  du  malade,  ou  se  substituent  insidieusement  à 
quelque  diarrhée  légère  antérieure,  par  des  gradations  insen- 
sibles. 

Une  fois  installée,  la  maladie  suit  une  marche  variable, 
selon  qu'il  s'agit  d'un  cas  léger  ou  d'un  cas  grave. 
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Dans  les  cas  légers,  qui  sont  les  plus  communs  chez  les 
enfants,  Télat  général  est  presque  toujours  épargné;  il  n'y  a 
pas  de  fièvre  ni  d'accélération  du  pouls  ;  Tappétit  est  conservé, 
et  le  nombre  des  déjections  varie  de  2  à  6  en  vingt-quatre 
heures. 

Dans  les  cas  graves,  l'état  général  est  plus  ou  moins  com- 
promis ;  il  y  a  de  la  fièvre,  de  Tinappétence,  du  dépérissement 
progressif,  quelquefois  des  nausées  et  des  vomissements  ;  les 
selles  sont  extrêmement  fréquentes  :  10,  15,  20  et  encore  plus 
par  nychthémère;  elles  peuvent  môme  se  faire  continûment, 
quand  il  y  a  des  ténesmes  vifs,  suivis  de  paralysie  du  sphincter 
anal.  11  peut  survenir  encore  des  hoquets,  des  refroidissements 
des  extrémités,  des  signes  de  péritonisme. 

Ces  formes  graves  peuvent  se  manifester  accidentellement 
en  des  cas  jusqu'alors  tout  à  fait  légers  et  bénins.  Elles  sont 
sous  la  dépendance  d'un  facteur  encore  peu  étudié,  les  infec- 
tions bactériennes  associées,  soit  qu'elles  s'exercent  seulement 
sur  l'intestin,  soit  qu'elles  envahissent  le  sang  et  les  autres 
organes  en  déterminant  des  complications  septicémiques 
(abcès  de  la  parotide,  abcès  de  la  marge  de  l'anus  avec  fistule 
consécutive,  néphrite  bactérienne,  etc.). 

Quelle  que  soit  la  forme,  aigu(i  ou  grave,  la  maladie  tend 
toujours  à  traîner  et  à  persister.  Chez  quelques  malades,  elle 
procède  par  périodes  plus  ou  moins  longues,  s'effaçant  com- 
plètement ou  presque,  pour  revenir  ensuite  sous  le  coup 
d'influences  insignifiantes,  parmi  lesquelles  il  faut  compter 
le  refroidissement.  Chez  d'autres  malades,  la  maladie  per- 
siste, pour  ainsi  dire,  indéfiniment,  sans  modifications, 
et,  ce  qui  plus  est,  sans  troubler  sensiblement  la  santé 
générale. 

Tel  est  le  cas  d'une  enfant  de  quatre  ans,  qui  a  été  admise 
dans  mon  service,  ayant  déjà  sa  maladie  depuis  un  an.  Elle 
se  présentait  bien  portante,  grasse,  la  mine  rose,  l'appétit 
bon,  l'état  général  excellent;  elle  a  suivi  son  traitement  dans 
le  service  pendant  près  de  six  mois,  d'ailleurs  sans  assiduité, 
et  Ta  ensuite  abandonné  dans  le  môme  état  où  elle  était  aupa- 
ravant. 11  ne  s'agissait  point  ici  d'un  cas  tout  à  fait  léger, 
puisqu'il  y  avait  parfois  un  petit  mouvement  fébrile,  et  le 
nombre  des  selles  atteignait  et  dépassait  quelquefois  les 
chifl'res  de  8,  10,  12  en  vingt-quatre  heures,  avec  beaucoup 
de  sang,  du  mucus,  de  la  sérosité. 
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VIII 

C'est  vers  rintestin,  ou  plutôt  vers  le  gros  intestin,  que  se 
porte  presque  exclusivement  Tattention  du  praticien  dans  la 
dysenterie  amibienne.  C'est,  en  effet,  Texamen  des  selles  et 
celui  de  la  fonction  de  la  défécation  qui  renseigne  le  plus  sur 
Tétat  de  cette  partie  du  tube  digestif,  siège  habituel  des 
lésions. 

Les  déjections,  dans  les  périodes  d*état,  sont  presque  tou- 
jours précédées  de  coliques  ou  d'une  certaine  douleur  sourde 
ou  gravative  dans  le  bas  ventre  ou  sur  la  région  lombaire. 
Ces  douleurs  disparaissent  avec  Tévacuation;  mais  elles 
recommencent  avant  la  suivante  ;  dans  les  cas  graves,  elles 
sont  persistantes  et  assez  pénibles  et  découragent  le  malade. 
Les  ténesmes  ou  cpreintes  se  reproduisent  à  chaque  déféca- 
tion ;  ils  font  sortir  jusqu'aux  dernières  gouttes  de  mucus 
mêlées  à  du  sang,  qui  provient  des  ulcérations  pressées  par  la 
contraction. 

Pendant  la  défécation,  Tanus  s'entr'ouvre  largement,  même 
si  la  quantité  des  matières  est  tout  à  fait  insignifiante  ;  il 
prélude  ainsi  à  cette  ouverture  excessivement  béante  qu'on 
peut  voir  dans  les  cas  de  paralysie  du  sphincter. 

Les  déjections  dysentériques  sont  l'élément  le  plus  carac- 
téristique de  la  symptomatologie  ;  elles  peuvent  constituer  le 
seul  signe  de  maladie  dans  les  cas  légers.  Elles  consistent 
presque  exclusivement  en  mucus  opaque  ou  transparent,  quel- 
quefois môme  d'aspect  gélatineux,  blanc,  jaunâtre  ou  ver- 
dàtre,  parfois  très  liquide,  d'autres  fois  assez  concret  pour 
simuler  des  lambeaux  de. tissus;  ce  mucus  est  mêlé  à  des 
quantités  variables  de  matières  ou  de  résidus  de  fèces  verts, 
jaunes  ou  brunâtres,  et  à  du  sang  en  quantité  aussi  fort 
\ariable,  depuis  des  points  rouges  ou  de  petites  stries  jusqu'à 
des  hémorragies,  où  ce  liquide  coule  abondamment  comme 
d'une  large  incision. 

Dans  les  cas  chroniques,  le  sang  est  plus  fluide;  c'est  plutôt 
une  sérosité  sanguine  plus  ou  moins  trouble,  souvent  mêlée 
à  des  fèces  liquides  ou  boueuses. 

Dans  ces  cas,  le  mucus  peut  être  déjà  môIé  au  sang,  ou  peut 
se  présenter  comme  des  flocons  ou  des  crachats,  ou  encore 
commede  petits  grains  gélatineux,  comme  ceux  du  tapioca  cuit. 
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Le  pus  est  fort  rare  dans  ces  déjections. 

Dans  les  phases  chroniques  ou  d*accalmie,  alors  qu*il  y 
a  une  tendance  à  Tamélioration,  les  selles  se  rapprochent  du 
type  normal;  elles  prennent  une  consistance  pâteuse  ou  demi- 
solide,  et  c'est  sur  cette  partie  fécale  proprement  dite  que  se 
déposent  les  glaires  sanglantes,  en  quantité  plus  ou  moins 
grande. 

La  fétidité  est  souvent  extraordinaire  et  repoussante  dans 
les  cas  chroniques;  elle  tend  à  disparaître  dans  les  poussées 
aiguës,  où  elle  présente  une  odeur  fade,  nauséeuse  ou 
spcrmatique. 

La  réaction  des  matières  est  toujours  alcaline,  ce  qui  favo- 
rise la  pullulation  du  parasite  pathogène.  On  peut  quelque- 
fois obtenir  une  réaction  amphotère.  Quand  la  réaction 
devient  franchement  acide,  les  amibes  disparaissent.  A  mon 
avis,  ce  signe  jouit  d'une  valeur  pronostique  favorable,  soit 
qu'il  survienne  spontanément,  soit  qu'il  se  produise  sous 
Tinfluencc  d'une  médication. 

Étudiées  au  microscope,  les  selles  dysentériques  offrent  un 
intérêt  inégal  selon  la  partie  soumise  à  Texamen.  Il  n'y  a 
presque  rien  à  remarquer  dans  la  sérosité,  dans  la  partie 
fécale  proprement  dite,  etc.  C'est  dans  le  mucus  qu'on  peut 
trouver  les  éléments  les  plus  caractéristiques  et  les  plus  inté- 
ressants à  étudier. 

Les  grumeaux  gélatineux,  pareils  à  ceux  du  tapioca  cuit^ 
sont  presque  exclusivement  composés  de  mucus  en  fibrilles 
longues  et  contournées,  assez  bien  mises  en  évidence  par 
l'acide  acétique;  ils  contiennent  assez  peij  d'éléments  figurés. 

Dans  les  glaires  ou  les  mucosités  blanchâtres  et  plus  ou 
moins  opaques,  on  rencontre  toujours  une  grande  abondance 
d'éléments  cellulaires,  épithélium  de  l'intestin,  hématies, 
cellules  rondes,  mastzellen,  et  en  outre  des  résidus  alimen- 
taires, des  cristaux  et  des  parasites  animaux  déjà  décrits. 

Les  hématies  sont  parfaitement  reconnaissables  à  leur» 
caractères  habituels. 

Les  cellules  d'épithélium,  assez  abondantes  dans  les  phases 
aiguës,  se  présentent  presque  toujours  en  pleine  dégénération, 
granuleuses,  vacuolées.  déformées.  De  môme  les  cellules 
rondes,  parmi  lesquelles  prédominent  les  mastzellen  et  les 
éosinophiles.  On  peut  dire,  en  général,  que  les  cellules  rondes 
sont  bien  plus  rares  dans  ces  cas  que  dans  ceux  de  dysenterie 
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bacillaire  ou  de  colite  vulgaire.  L'aspect  d'une  préparation 
de  mucus  diffère  assez  dans  les  deux  cas,  ce  dont  s'aperçoit 
d'abord  l'observateur  expérimenté. 

Les  cellules  acidophiles  peuvent  être  bien  étudiées  dans  des 
préparations  desséchées,  avec  double  coloration.  On  y  ren- 
contre non  seulement  ces  cellules  en  assez  grand  nombre, 
mais  aussi  de  grandes  quantités  de  granulations  éosinophiles, 
soit  en  groupes,  soit  répandues  à  profusion  dans  le  champ 
delà  préparation.  Cette  abondance  de  cellules  acidophiles  dans 
les  mucosités  intestinales  est  à  rapprocher  de  l'éosinophilie 
remarquable  que  présente-  toujours  le  sang  de  ces  malades. 

Les  amibes  sont  tantôt  assez  rares  pour  en  rendre  la 
recherche  malaisée,  surtout  si  elles  sont  immobiles;  tantôt 
assez  nombreuses  pour  remplir  le  champ  du  microscope,  où 
j'ai  déjà  compté  plus  de  quatre-vingts  parasites  en  une  seule 
fois.  Ils  abondent  principalement  dans  les  parties  muqueuses 
plus  concrètes,  teintées  de  sang.  Il  n'y  en  a  presque  pas 
dans  les  parties  fécales,  où  Ton  trouve  plutôt  des  tricho- 
monas et  d'autres  parasites. 

Les  cristaux  les  plus  communs  sont  des  octaèdres  oblongs 
de  Charcot-Leyden,  dont  la  grandeur  peut  varier  depuis  celle 
de  quelques  microns  jusqu'à  celle  de  60  et  100  [;..  Ils  sont  si 
constants  qu'on  ne  peut  pas  manquer  d'y  voir  une  relation 
intime  avec  les  amibes,  quoique  la  présence  fréquente  d'autres 
parasites  banals  leur  ôte  une  partie  de  leur  valeur  diagnos- 
tique. On  rencontre  aussi  des  cristaux  d'oxalates,  de  phosphate 
triple,  de  corps  gras  et  de  matières  d'origine  biliaire. 

IX 

Si  l'on  veut  passer  en  revue  les  altérations  des  autres 
organes  plus  ou  moins  éloignés  du  foyer  principal  de  la 
maladie,  on  verra  que  tout  s'y  réduit  à  bien  peu  de  chose, 
du  moins  dans  les  cas  non  compliqués. 

L  aspect  général  du  malade  est  bon  dans  nombre  de  cas 
chroniques,  du  moins  pendant  un  certain  temps.  Il  y  a  sou- 
vent un  peu  d'anémie,  que  Futcher  prétend  rapprocher  du 
type  ch.lorotique,  mais  qui  en  diffère  beaucoup,  d'après  mon 
observation,  non  seulement  par  le  taux  de  l'hémoglobine,  qui 
se  maintient  haut,  môme  s'il  y  a  hypoglobulie,  comme  aussi 
par  la  grande  proportion  des  acidophiles. 
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Un  peu  d'œdème  de  la  face  ou  des  extrémités  apparaît  quel- 
quefois, comme  du  reste  dans  nombre  de  maladies  gastro- 
intestinales infantiles.  Il  n*est  pas  toujours  lié  à  des  altéra- 
tions du  rein;  il  est  généralement  fugace  et  transitoire,  étant 
probablement  lié  à  des  troubles  de  l'équilibre  des  chlorures 
dans  l'organisme,  en  conséquence  des  modiGcations  du  méta- 
bolisme qui  se  passent  dans  cette  maladie.  En  effet,  les  chlo- 
rures diminuent  généralement  dans  Turine;  ils  peuvent 
môme  disparaître  tout  à  fait  dans  les  cas  graves,  pour  revenir 
ensuite  avec  Tamélioration.  C'est  un  signe  d'une  certaine 
valeur  pronostique. 

Le  système  nerveux  se  conserve  à  peu  près  inaltéré.  Seu- 
lement, dans  les  cas  graves,  il  y  a  des  hoquets  et  des  vertiges. 
Le  caractère  peut  devenir  triste  et  morose  à  la  longue,  dans  les 
cas  chroniques. 

L'appétit  est,  en  règle  générale,  bien  conservé,  la  langue 
nette,  humide,  rosée  ou  à  peine  blanchâtre,  lasoif  constante.  Le 
ventre  est  presque  toujours  un  peu  tendu;  d'autres  fois,  il  est 
rétracté.  11  est  sensible  à  la  pression,  surtout  sur  le  trajet  du 
côlon  ou  à  l'épigastre  ;  cette  douleur  n'est  jamais  bien  vive 
et  n'est  pas  en  rapport  avec  l'intensité  du  mal. 

La  capacité  fonctionnelle  de  l'eàtomac  et  de  l'intestin  est 
toujours  amoindrie,  et  les  produits  mal  élaborés  de  la 
digestion  concourent  pour  maintenir  et  augmenter  Tirritation 
morbide  du  gros  intestin.  L'ingestion  des  aliments  solides 
ou  celle  des  liquides,  surtout  s'ils  sont  trop  froids,  provoque 
souvent  un  péristaltisme  exagéré,  suivi  de  coliques  et  aussi 
de  l'expulsion  d'une  certaine  quantité  de  matières. 

Le  foie  est  augmenté  de  volume  ;  il  n'est  que  rarement 
douloureux  à  la  pression.  L'abcès  amibien  du  foie  chez 
l'enfant  est  une  rareté. 

La  rate  garde  ses  limites  normales  d'habitude. 

L'anus  se  ressent  toujours  dans  son  fonctionnement, 
même  dans  les  cas  légers,  comme  je  l'ai  déjà  fait  remarquer  ; 
il  présente  de  suite  des  tendances  parétiques  suivies  bientôt 
de  vraie  paralysie  ou  de  prolapsus  rectal.  Ce  prolapsus^ 
d'ailleurs,  dépend  plutôt  d'une  certaine  susceptibilité  indivi- 
duelle; il  peut  exister  dans  des  cas  légers,  alors  qu'il 
manque  dans  des  cas  graves,  avec  des  ténesmes  pénibles  et 
fréquents. 

La  fonction  urinaire  est  peu  troublée.  Des  ténesmes  rectaux 
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violents  peuvent  s'accompagner  de  ténesmes  urinaires.  Dans 
deux  cas,  chez  des  garçons,  j*ai  vu  survenir  de  Ténurésie 
nocturne  à  l'occasion  des  recrudescences  de  la  dysenterie. 
De  Talbuminurie  peut  être  trouvée  dans  les  cas  sérieux, 
surtout  s'il  y  a  infection  associée;  il  n'est  pas  rare  d'en 
rencontrer  des  traces  dans  des  cas  tout  à  fait  bénins. 
L'indican  est  rarement  augmenté  ;  on  trouve  peut-être  un 
peu  plus  de  scatol.  J'ai  déjà  parlé  des  chlorures.  L'appareil 
respiratoire  est  négatif. 

Dans  la  circulation,  il  y  a  de  l'accélération  et  parfois  de 
Tirrégularité  du  pouls,  abaissement  de  la  tension,  diminution 
d'intensité  des  bruits  cardiaques,  surtout  le  deuxième  de  la 
base,  au  foyer  aortique.  Il  y  a  du  soufQe  veineux  au 
manubrium,  quand  il  y  a  de  l'anémie. 


Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  faut  faire  une  distinction 
capitale  entre  le  pronostic  quoad  vitam  et  celui  qui  regarde 
simplement  la  santé  et  l'avenir  du  malade.  Au  premier 
point  de  vue,  nous  pouvons  affirmer  que  la  maladie  est 
bénigne,  parce  que,  comme  le  fait  remarquer  M.  Osier,  il  y 
a  bien  peu  de  malades  qui  meurent  de  dysenterie  per  se. 
Ceci  est  plus  vrai  encore  de  l'enfant  que  de  Tadulte,  d'autant 
plus  que  la  cause  la  plus  commune  de  la  mortalité  par  Tin- 
fection  amibienne,  l'abcès  du  foie,  manque  presque  com- 
plètement dans  l'âge  tendre. 

Malgré  tout  cela,  la  dysenterie  amibienne  est  une  maladie 
à  craindre.  Son  pronostic  s'assombrit  par  la  ténacité  de  l'infec- 
tion, par  ses  tendances  récidivantes,  par  l'altération  progres- 
sive de  la  santé  qu'elle  détermine,  et  encore  parce  qu'elle  est 
assez  rebelle  aux  médications.  Elle  est  encore  à  craindre  du 
côté  social,  parce  qu'elle  règne  endémiquement  dans 
certaines  régions,  oîi  il  y  a  lieu  de  redouter  son  extension, 
d'autant  plus  qu'on  ne  connaît  pas  encore  le  premier  mot 
de  sa  prophylaxie. 

XI 

Un  traitement  efficace  de  la  dysenterie  amibienne  est 
encore  à  trouver,  lui  aussi,  nonobstant  la  grande  quantité  de 
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médications    qui   ont    déjà    été     prônées    de-ci    et    de-ià. 

La  notion  pratique  la  plus  décisive  que  j'aie  acquise  dans 
le  traitement  de  la  dysenterie  amibienne,  c'est  d'intervenir  le 
plus  tôt  possible,  dans  les  premiers  jours,  dans  les  premières 
heures  de  la  maladie.  L'intervention  hâtive  est  la  meilleure 
chance  de  succès  ;  chaque  jour  qui  s'écoule  est  un  obstacle  de 
plus  à  la  guérison.  Si  la  maladie  résiste  à  ces  preniier^efforls, 
il  est  bien  probable  qu'elle  va  passer  à  l'état  chronique. 

Voici  comment  je  procède  dans  les  cas  aigus,  quand  je  suis 
appelé  en  temps  opportun.  Diète  rigoureuse,  composée 
presque  exclusivement  de  décoctions  de  riz,  d'orge  ou  d'avoine, 
et  d'eau  froide  par  petites  portions.  Je  supprime  tout  autre 
aliment,  même  le  lait,  les  bouillies,  les  bouillons. 

Je  fais  prendre  du  calomel  à  très  petites  doses,  1,2,  5  cen- 
tigrammes, d'après  l'âge  du  malade,  avec  des  intervalles  de 
une  à  deux  heures,  jusqu'à  4  à  5  doses.  Quand  il  y  a  une 
grande  irritation  intestinale,  des  coliques  et  des  ténesmes 
fréquents,  j'y  associe  un  peu  de  poudre  d'ipéca  et  une  petite 
quantité  d'opium,  que  les  petits  malades  supportent  très  bien, 
d'autant  plus  qu'ils  sont  en  général  au-dessus  de  deux  ans.  Si 
les  modifications  sont  insignifiantes,  j'ai  recours  aux  purgatifs 
salins  en  potion  à  petite  dose,  avec  de  l'ipéca  et  de  l'opium, 
comme  précédemment.  Je  fais  administrer  aussi,  dès  le  pre- 
mier moment,  de  grands  clyslères  tièdes  d'empois  d'amidon 
ou  de  mucilages  ;  ils  ont  une  action  calmante  très  prononcée, 
môme  sans  l'aide  de  l'opium,  qui  peut,  du  reste,  leur  être 
ajouté,  s'il  y  a  lieu. 

La  phase  aiguë  passée,  j'ai  recours  à  l'acide  lactique  sous 
forme  de  limonade  administrée  à  des  doses  assez  fortes  et 
répétées,  toutes  les  demi-heures,  par  exemple,  en  y  joignant 
quelquefois  du  simarouba,  du  guarana,  astringents  toniques 
brésiliens  très  usités  par  le  vulgaire  dans  ces  cas.  A  la  place 
des  clystères,  je  conseille  de  grandes  irrigations  parasiticides 
de  quinine,  thymol,  eau  oxygénée,  créosotée,  iodée,  et,  quand 
je  soupçonne  que  les  ulcérations  s'aggravent,  des  solutions 
étendues  de  nitrate  d'argent,  de  sulfate  de  zinc,  de  cuivre,  etc. 

Malgré  toute  l'énergie  et  tous  les  soins  employés,  la  maladie 
peut  résister  et  passer  à  la  forme  chronique. 

C'est,  du  reste,  cette  forme  qu'on  a  le  plus  souvent 
l'occasion  d'observer,  surtout  chez  les  malades  des  dispen- 
saires et  des  hôpitaux. 
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Quand  je  dois  instituer  le  traitement  chez  un  de  ces  malades^ 
je  commence  toujours  par  lui  faire  prendre  un  purgatif  salin, 
citrate  de  magnésie,  sulfate  de  magnésie  ou  de  sodium,  atia 
d'éliminer  les  restes  de  son  alimentation,  toujours  plus  ou 
moins  grossière,  et  d'éloigner  les  mucosités,  en  décapant  la 
muqueuse.  Cette  pratique  doit  être  répétée  dans  la  suite. 

Quel  que  soit  Tâge  du  malade,  j'exige  toujours  une  diète 
assez  rigoureuse  ;  je  supprime  tous  les  aliments  de  digestion 
(liffîcile,  tous  ceux  qui  laissent  des  résidus  grossiers,  toutes 
les  substances  qui  peuvent  provoquer  un  péristaltisme 
exagéré.  Ainsi,  les  légumes,  les  grains,  le  pain,  la  viande,, 
les  graisses,  les  fruits,  les  condiments,  le  vin,  sont  sévèrement 
proscrits,  et  le  lait,  lui-môme,  n'est  permis  qu'à  des  doses 
assez  réduites  et  de  préférence  en  des  combinaisons  qui  en 
empêchent  la  précipitation  en  gros  caillots. 

Aux  petits  je  conseille  le  lait  coupé  avec  des  décoctions  de 
céréales,  et  les  bonillies  à  la  farine  et  au  gruau  ;  aux  plu^ 
âgés,  je  permets  aussi  les  soupes,  les  œufs,  etc. 

Le  traitement  pharmaceutique  de  cette  forme  m*a  donné 
les  plus  grandes  déceptions.  De  la  nombreuse  liste  des  médi- 
caments conseillés,  il  n'y  a  peut-être  que  le  soufre  précipité 
qui  ait  une  action  plus  ou  moins  efficace.  Il  faut  le  donner 
à  de  hautes  doses,  en  potions,  ou  en  bols  avec  du  miel.  Il  est 
indiqué  quelquefois  de  lui  associer  du  bismuth  ou  di^s. 
astringents. 

11  ne  faut  pas  oublier  de  recourrir  encore  ici  aux  irrigations 
intestinales,  dont  j*ai  parlé  plus  haut. 

Enfin  on  doit  se  rappeler  que  les  malades  sont  presque 
toujours  des  dyspeptiques,  des  débiles,  des  anémiques,  qui 
exigent  une  médication  tonique  convenable.  L'acide  chlorhy- 
'Inique,  le  quina,  le  simarouba,  le  guarana,  le  Colombo  et 
le  fer  sont  les  substances  les  plus  utiles  dans  ce  but.  L'air  de 
la  campagne,  la  vie  au  grand  air  ont  quelquefois  une  action 
tonique  incontestable.  J'ai  vu  toutefois  la  maladie  poursuivre 
sa  marche  imperturbable  chez  de  malheureux  malades  qui 
ont  eu  recours  à  ce  moyen,  en  désespoir  de  cause. 
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ESSAI  SUR  LES  PROPRIÉTÉS  PHYSICO-CHIMIQUES 

ET  SUR  LA  PHYSIOGENÈSB  DU  LIQUIDE  CÉRÉBRO-SPINAL 
Par  le  D^  G.-B.  ALLARIA,  asBiitant. 

(Clinique  médicale  de   V Université  royale  de    Turin 
dirigée  par  le  professeur  C.  Bozzolo.) 


L'étude  du  liquide  cérébro-spinal,  dont  Timporlance  en 
pathologie  médicale  avait  déjà  été  remarquée  au  temps  de 
Cotugno  et  de  Morgagni^  ne  reçut  une  impulsion  décisive 
qu'en  1890,  lorsque  Quincke  proposa  et  se  servit  de  la  ponc- 
tion lombaire.  Cette  petite  et  rapide  opération,  employée 
d'abord  dans  un  but  de  thérapeutique  aussi  bien  que  de  dia- 
gnostic et  de  pronostic,  fut  bien  vite  acceptée  et  employée 
amplement,  grâce  à  son  innocuité  ;  et  par  ce  même  moyen 
Ton  put  obtenir  un  matériel  abondant  pour  Texamen  du 
liquide  cérébro-spinal  chez  Thomme  vivant.  C'est  dans  ces 
dernières  années  que  Ton  détermina  les  caractères  physiques 
et  la  composition  chimique  de  ce  liquide,  son  contenu  en 
substances  organisées  et  ses  propriétés  biologiques  dans  les 
conditions  normales  et  pathologiques,  par  une  nombreuse 
série  de  travaux  qui  permirent  de  mieux  définir  et  compléter 
le  chapitre  de  la  pathologie  de  ce  liquide  si  important  pour  la 
vie  de  l'axe  cérébro-spinal. 

Malgré  la  facilité  d'obtenir  le  liquide  cérébro-spinal  et  les 
amples  notions  que  nous  en  possédons,  de  nombreux  pro- 
blèmes attendent  encore  une  solution,  et  parmi  ces  problèmes 
le  premier,  peut-être,  est  celui  qui  se  rapporte  à  son  origine, 
ou  mieux  au  mécanisme  de  sa  formation  :  savoir  si  ce  liquide 
est  le  résultat  de  phénomènes  physiques  et  chimiques  ou  s'il 
n'est  qu'un  produit  de  l'activité  vitale  sécrétoire  spécifique 
d'éléments  anatomiques. 

Aujourd'hui,  pour  résoudre  de  telles  questions,  on  arecours 
à  la  physico- chimie,  dont,  malgré  la  découverte  très  récente, 
ou  peut  affirmer  qu'elle  est  arrivée  rapidement  à  un  grand 
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iléveloppement.  Parmi  les  nouvelles  sciences,  c'est  elle  qui  a 
trouvé  les  plus  grandes  applications  dans  le  champ  de  la  bio- 
logie, dans  lequel,  grâce  à  la  théorie  de  Vanê  Hoff  sur  la 
pression  osmotique,  due  à  Tapplicalion  des  lois  sur  les  gaz 
aux  solutions,  et  grâce  à  la  simplicité  de  calcul  de  cette  pres- 
sion avec  la  méthode  cryoscopique,  proposée  par  Raoult,  on 
féussit  à  relever  bien  vite  des  rapports  déterminés  parmi  de 
nombreux  phénomènes  d'échange  organique  et  à  établir  plu- 
sieurs conclusions  qui  avaient  été  indéchiffrables  par  les 
anciennes  méthodes  de  recherche. 

L'organisme  vivant  doit  être  considéré  comme  un  ensemble 
<le  liquides  et  de  corps  demi-solides,  à  travers  lesquels  se 
produisent  des  échanges  continus  réglés  par  les  lois  de 
iosmosc  et  de  la  diffusion,  de  manière  que  les  actions  réci- 
proques des  différents  liquides  organiques  ne  peuvent  s'éva- 
luer qu'eu  connaissant  le  nombre  de  molécules  dissoutes  en 
eux,  connaissance  imparfaite,  par  les  auciennes  analyses 
volumctriques  et  pondérales  des  liquides  et  des  résidus  et  des 
«cendres  de  ceux-ci. 

Parmi  les  conclusions  cardinales  de  l'étude  des  phénomènes 
osmotiques  des  liquides  animaux,  la  plus  sûre  et  importante 
est  la  constance  de  la  pression  osmotique  physiologique  du 
sang,  et,  nécessairement,  de  la  concentration  moléculaire  nor- 
male, qui  non  seulement  se  conserve  dans  des  limites  étroites 
«t  constantes,  mais  rentre  très  rapidement  dans  ces  limites 
quand  elle  est  altérée  provisoirement  par  une  cause  perturba- 
trice quelconque  (injection  de  liquides  hyper-  et  hypo-isosmo- 
liques,  saignées,  asphyxie,  etc.).  Cette  pression  régulatrice 
survient  dans  plusieurs  organes  et  surtout  dans  les  reins, 
auxquels,  suivant  la  doctrine  de  Koranyi^  est  due  la  charge 
d'éliminer  Texcès  numérique  des  molécules  dérivées  de  la 
décomposition  catabolique  de  molécules  plus  grandes,  surtout 
albuminoïdes,  et  qui  par  leur  nombre  tendraient  à  augmenter 
la  concentration  moléculaire  du  sang  et  à  altérer  par  consé- 
quent cet  équilibre  osmotique  parmi  les  liquides  organiques, 
dont  la  découverte  est  une  des  conquêtes  modernes  de  la 
physiologie  [Dreserj  Winter), 

Pour  la  plupart  des  observateurs,  la  pression  osmotique 
physiologique  du  sang  humain  correspond  à  un  abaissement 
<lu  point  de  congélation,  par  rapport  à  l'eau  pure,  de  —  0°,î)6 
[Dreser^  Hamburger^  Winter^  Koranyi^  Bagarszky et Tangl^  etc. ), 
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chiffre  assez  juste  suivant  quelques-uns,  sujet  à  des  oscilla- 
tions n'excédant  pas  un  centième  de  degré  {Wi?itery  Kum- 
mel^  etc.),  ou  plus  probablement  un  peu  plus  amples 
(de  —  0%34  à  —  0%59,  Viola;  de  —  0%S3  à  —  0%58,  Ceconi 
et  Micheli  ;  de  —  0'',S3r)  à  —  0*,58S,  Engelmann)  ;  devant 
accueillir  avec  réserve,  et  même  éliminer  les  chiffres  extrêmes 
publiés  çà  et  là  comme  des  chiffres  physiologiques,  la  limite 
normale  maxima  serait  —  0°,58  (Koranyi). 

Les  déviations  de  la  limite  normale  dans  les  conditions 
pathologiques  sont  connues  :  le  point  de  congélation  géné- 
ralement est  plus  bas  (par  conséquent  plus  grande  la  con- 
centration moléculaire  et  la  pression  osmotique)  dans 
Tinsuffisance  rénale,  dans  Tasystolie  et  dans  le  diabète;  est 
généralement  plus  élevé  (par  conséquent  moindre  la  concen- 
tration moléculaire  et  la  pression  osmotique)  dans  les  états 
cachectiques. 

Les  études  sur  la  pression  osmotique  et  sur  la  concentra- 
tion moléculaire  (valeurs  nécessairement  parallèles  et  pour 
cela  utilisables  Tune  pour  l'autre)  ont  été  poussées  fort  loin 
en  ce  qui  regarde  le  sang  et  les  épanchements  pathologiques 
parmi  les  liquides  internes,  Turine  et  le  lait  parmi  les  pro- 
duits de  sécrétion.  Les  recherches  sur  les  propriétés  physiolo- 
giques du  liquide  cérébro-spinal  se  réduisent  à  une  série,  en 
général  fragmentaire,  de  déterminations  du  point  de  congéla- 
tion, sur  les  limites  physiologiques  duquel  existe  une  discor- 
dance fondamentale,  plusieurs  auteurs  le  considérant  comme 
différent  de  celui  du  sang,  de  sorte  que  le  liquide  cérébro- 
spinal, reconnu  généralement  hyperosmotique  et  quelquefois 
hypo-osmotique,  ferait  partie  du  groupe  des  liquides  qui 
s'éloignent  de  la  loi  de  l'équilibre  osmotique  des  liquides 
organiques  (urine,  salive,  sueur,  suc  gastrique),  tandis  que 
d'autres  le  retiendraient  isosmotique  avec  le  sang. 

Les  données  que  je  résume  ci-dessous  constituent  ce  que 
j'ai  pu  trouver  dans  la  littérature  sur  cette  question. 

Le  l  physiologique  du  liquide  cérébro-spinal 
oscille  entre  —  0°,G1  et  —  0°,70  {Widal,  Sicard  et  Ravaui)  ; 

—  —    —  0%51  et  —  0%56  {Ja/csch)  ; 

—  —    —  0%50  et  —  0%56  {Achard,  Loeper,  Laubry]. 
II  est  en  moyenne  —  0^,59  [Léri)  ; 

—  —        —  0°,rj3  (Dirksen), 
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Il  est  considéré  comme  hyperosmotique  vis-à-vis  du  sérum 
du  sang  par  Widal^  Sicard  et  Ravaui,  Bard  ;  isosmotique 
par  Jaksch, 

Paihologiquemenl,  on  trouva  le  S  du  liquide  cérébro-spinal  : 

Égal  au  S  normal  dans  plusieurs  affections  nerveuses 
chroniques  et  dans  Téclampsie  puerpérale  {Achard,  Loeper  et 
Laubry)  dans  la  chorea  minor  ( —  0°,î)7,  —  0*^,58,  Ceconi  et 
Micheli)  ; 

Variable  dans  de  nombreuses  affections  fébriles  aiguës 
[Achard,  Loepei^  et  Laubry)  {Crisafi  :  —  0%52,  —  0%62)  ; 

Plus  élevé  que  la  normale  (concentration  moléculaire 
mineure)  dans  Thydrocéphalie  {Dir/csen); 

Plus  bas  (concentration  moléculaire  majeure)  dans  rinsuffi- 
sance  des  reins  [Dirksen^  Achard^  Loeper^  Laubry^  Ceconi  et 
Micheli^  de  —  0",613  à  —  0°,665),  dans  Tasystolie  {DirkseUy 
Achardy  Loeper  et  Laubry)^  dans  les  infections  aiguës  {Dirkseii)^ 
dans  le  diabète  et  dans  les  hémorragies  intracranienncs 
[Achard^  Loeper  et  Laubry)^  dans  les  affections  chroniques 
des  centres  nerveux  {Pace). 

Fut  considéré  comme  hyperosmotique  eu  égard  au  sérum  du 
sang  dans  plusieurs  affections  (Bard)  ; 

Hyperosmotique  vis-à-vis  du  sérum  du  sang  dans  4  cas 
d'urémie  cérébrale  {Castaigne),  dans  plusieurs  cas  d'ictère 
(Gilbert  et  Castaigne)^  de  méningite  tuberculeuse  [Barly 
Widal^  Sicard  et  Aîonod,  Achard^  Loeper  et  Laubry)  et  dans 
un  cas  de  paralysie  de  la  queue-de-cheval  {Bard). 

Le  8  du  liquide  cérébro-spinal  mérite  une  étude  spéciale 
dans  la  méningite  tuberculeuse  dans  laquelle  il  oscilla  : 

De  —  0%47    à  —  0%S0    {Widal,  Sicard  et  Monod)  ; 

De  —  0%50    à  —  0%r)6     {Léri)] 

De  —  0°,iSo  à  —  0%485  (Cecoîii  et  Micheli); 

De  — 0%49    à  — 0%62    {Aporti); 

De  —  0^,44    à  —  0'*,57    [A char d,  Loeper  et  Laubry)  ; 
et  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  où  il  oscilla  : 

De  -  0^47  à  —  0%59  {Léri)  ; 

De  —  0^34  à  —  0%60  {Sicard  et  Brécy)\ 

De  —  0%46  à  —  0%64  {Achard,  Loeper  et  Laubry). 

11  fut  de  0°,54  dans  un  cas  de  Crisafi, 
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D'où  Ton  chercha  à  déduire  des  règles  diagnostiques  et 
pronostiques,  dont  je  parlerai  ensuite. 

Ces  chiffres  et  quelques  autres  isolés  et  cités  dans  quelques 
publications  constituent,  à  mon  avis,  ce  que  Ton  connaît  sur 
la  pression  osmotique  du  liquide  cérébro-spinal,  connaissance 
incertaine  qui  ne  nous  permet  pas  encore  d'en  déduire  une 
conclusion. 


Par  les  recherches  dont  je  m'occupe  depuis  le  mois  de 
décembre  1903  et  dont  je  vais  exposer  les  résultats,  j'ai  voulu 
recueillir  un  matériel  méthodique  dans  l'espoir  d'être  de 
quelque  utilité  à  la  coordination  des  idées  que  nous  avons 
aujourd'hui  sur  les  propriétés  physico-chimiques  du  liquide 
cérébro-spinal. 

Le  matériel  est  composé  de  vingt-huitéchantillons  de  liquide 
céphalo-rachidien  extraits,  par  la  ponction  lombaire,  chez 
vingt-quatre  enfants  de  la  section  pédiatrique  de  la  clinique 
médicale  de  TUniversité  de  Turin  et  deux  hommes.  D'après 
les  brèves  notes  nosologiques  sur  ces  malades,  on  verra  que 
plusieurs  de  ces  échantillons  peuvent  être  considérés  comme 
normaux,  tandis  que  d'autres,  au  contraire,  appartiennent  à 
des  cas  pathologiques  qui,  par  des  causes  diverses,  pourraient 
influencer  la  composition  chimique  et  la  concentration  molé- 
culaire des  liquides. 

!«'  CAS.  —  Laryngite  catarrhule.  —  Eugène  G...,  de  onze  mois;  forte 
constitution  ;  depuis  deux  mois,  toux  humide  ;  dans  les  premiers  temps, 
fièvre;  aphonie,  amygdalite  subaiguë;  séjour  à  la  Clinique  du  19  février 
au  8  avril  1904.  Soigné  par  des  inhalations  ;  il  sort  guéri. 

24  février  1904.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  incolore,  transparent,  jet  fort.  Nulle  toile  d'araignée.  Bon  élat. 

2*"  LAS.  —  Ichtyose.  — Joseph  S. . . ,  deux  ans  ;  constitution  forte.  L'ichlyose 
apparut  au  premier  mois  de  la  vie;  il  reste  à  la  Clinique  du  27  février  au 
16  mars  1904.  Soigné  avec  des  bains  alcalins  et  de  l'iodothyrine,  il  sort 
amélioré,  12  mars  1904.  —  Ponction  lombaire  :  15  centimètres  cubes  de 
liciuide  limpide,  incolore,  transparent,  à  gouttes  lentes.  Nulle  toile  d'arai- 
gnée. Bon  état. 

3"  CAS.  —  Eczéma  impétigineux  de  lu  tête.  —  Joseph  G...,  dix-sept  mois; 
constitution  forte.  La  croûte  de  lait  sortie  à  Fàge  de  trois  mois  s'est 
transformée  en  eczéma  impétigineux  grave,  étendu  ;  lièvre  élevée  (40*J. 
Il  séjourna  à  la  Clinique  du  4  juin  au  12  juillet  1904.  Soigné  avec  des 
alcalins  et  des  topiques,  il  sort  guéri  :  la  lièvre  avait  disparu  depuis  les 
premiers  jours,  l''"  juillet  1904.  — Ponction  lombaire  :  25  centimètivs 
cubes  de  liquide  limpide,  incolore,  transparent;  jet  très  fort.  Bon  étal. 

4'-  CAS.  —  Coqueluche.  —  Rodolphe  B...,  quatre  ans.  La  coqueluche  coni- 
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mençA  au  mois  de  mars  1904.  Il  reste  à  la  Clinique  du  3  mars  au  13  avril  1904. 
r,onslitution  faible.  Apyrexie.  Pas  de  complication.  11  en  sort  rétabli. 

8 avril  1904.  —  Ponction  lombaire:  25  centimètres  cubes  de  liquide 
(innsparent,  incolore,  jet  très  fort.  Légère  toile  d'araignée,  comprenant 
<ies  leucocytes  (presque  tous  lymphocytes).  Bon  état. 

y  CAS.  —  Cfiorea  minor.  —  Elisabeth  G...,  dix  ans.  La  chorée  se  déclare 
au  mois  de  novembre  1903,  avec  beaucoup  de  violence.  L'enfant  reste  à  la 
Clinique  du  7  décembre  1903  au  6  janvier  1904;  elle  en  sort  guérie. 

12  décembre  1903.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de 
liquide  limpide,  incolore,  transparent,  jet  fort.  Toile  d'araignée  très  rare 
avec  peu  de  polynucléaires  et  lymphocytes.  Amélioration  des  mouvements. 
Vomissements  le  jour  après. 

6'  CAS.  —  Sclérose  en  pUiqun,  —  Rose  0...,  onze  ans.  Les  premiers 
symptômes  parurent  une  année  avant.  Syndrome  typique.  Séjour  à  la 
Clinique  du  28  décembre  1903  au  7  novembre  1904.  Traces  inconstantes 
d  albumine  dans  les  urines.  Elle  en  sort  empirée. 

4  janvier  1904.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimèti^es  cubes  de  liquide 
limpide,  transparent,  tirant  sur  le  citrin,  coulant  à  gouttes  lentes.  Centri- 
fugé, il  donne  un  rare  sédiment  de  globules  rouges.  Toile  d'araignée  à 
peine  visible.  Vomissements  et  céphalée  pendant  les  deux  jours  suivants. 

T**  CAS.  —  Paralyaie  spinale  infantile,  —  Marguerite  D..,  quatre  ans.  Celte 
aiïection  débuta  par  une  fièvre  élevée  au  mois  d'octobre  1903.  Paraplégie 
flasque  persistante.  Séjour  à  la  Clini({ue  du  19  novembre  1903  au  25  jan- 
vier 1904.  Elle  sort  dans  le  même  état.  11  février  1904.  —  Ponction 
lombaire  :  20  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore, 
A  gouttes  rapides.  Don  état.  Saignée  :  50  centimètres  cubes  de  sang. 

8«  CAS.  —  Paralysie  cérébrale  infantile.  —  Jean  D...,  quatre  ans  et  demi. 
Hémiplégie  spastique  gauche,  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
a  droite;  parésie  spasmodique  du  bras  droit.  Céphalées  fréquentes.  Mou- 
vements fébriles  quotidiens  rares.  Tuberculose  tibio-tai^ienne  droite. 
(Lésion  tuberculeuse  encéphalique?)  11  reste  à  la  (ilinique  du  16  juin  au 
U  août  1904  ;  il  en  sort  dans  le  même  état  quo  ante. 

30 juin  1904.  —  Ponction  lombaire:  25  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  transparent,  incolore  ;  toile  d'araignée  abondante,  avec  beaucoup 
de  leucocytes,  en  grande  partie  polynucléaires,  point  de  bacilles  de  Koch; 
jet  fort.  Saignée  :  50  centimètres  cubes  de  sang.  Bon  état. 

Q*'  CAS.  —  Méningite  traumatique.  —  N.  N...,  quarante-sept  ans.  Reçu  à  la 
Clinique  chirurgicale  pour  une  blessure  à  la.  tête  avec  symptômes  de 
méningite.  25  janvier  1904.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes 
<ie liquide  limpide,  incolore,  transparent;  cultivé,  il  développe  des  germes 
\Cocci)  peu  virulents.  Guérison. 

10*'c\s.  —  Méningite  tuberculeuse.  —  Gemma  S.  .,  six  ans.  A  la  Clinique 
du  27  novembre  au  7  décembre  1903  ;  y  meurt. 

5  décembre  1903  (deux  jours  avant  la  mort).  —  Deuxième  ponction 
lombaire  :  30  centimètres  cubes  de  li(iuide  limpide,  incolore,  transparent, 
à  forte  pression  ;  toile  d'araignée  abondante  et  traces  de  sédiment  ;  la 
cenlrifugation  laisse  reconnaître  des  leucocytes,  en  grande  partie 
polynucléaires.  Point  de  bacilles  de  Koch. 

il«  CAS.  —  Méningite  tuberculeuse.  —  Joséphine  V..,  douze  ans;  à  la 
Clinique  depuis  le  16  juillet  jusqu'au  21  décembre  1903;  décédée. 

18  décembre  1903  (trois  jours  avant  la  mort).  —  Ponction  lombaire  : 
40  rentimètres  cubes  de  liqui<le  limpide,  transparent  et  incolore,  à  pression 
forte;  toile  d'araignée  épaisse  avec  des  leucocytes  en  prande  partie  poly- 
nucléaires et  de  rares  lymphocytes.  Point  de  bacilles  de  Koch. 
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12^  CAS.  —  Méningile  tuberculeuse,  —  Louis  N...,  dix-huit  mois,  à  la  Clinique 
du  22  décembre  1903  au  1"  janvier  1904;  décédé. 

31  décembre  1903  (un  jour  avant  le  décès).  —  Ponction  lombaire  : 
40  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  à  pression 
forte.  Toile  d'araignée  abondante  avec  des  leucocytes  en  grande  partie 
polynucléaires  neutrophiles.  Point  de  bacilles  de  Koch. 

IS**  CAS.  —  Méningite  tubei*culeu8e.  —  Charles  C...,  cinq  ans,  àla Clinique 
du  15  mai  au  7  juin  1904;  y  meurt.  16  mai  1904  (trois  semaines  avant 
sa  mort).  —  Première  ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de 
liquide,  suivie  de  saignée  de  50  centimètres  cubes  de  sang.  24  mai  1904 
(deux  semaines  avant  sa  mort).  —  Deuxième  ponction  lombaire  :  30  cen- 
timètres cubes  dans  les  deux  ponctions  ;  liquide  limpide,  transparent, 
incolore,  à  jet  fort;  toile  d'araignée  abondante  avec  de  nombreux 
leucocytes  (avec  prépondérance  des  polynucléaires  neutrophiles).  Point 
de  bacilles  de  Koch. 

14**  CAS.  — Méningite  tubeixuleuse.  — Achille  G...,  deux  ans,  àla  Clinique 
du  6  au  19  juin  1904.  Mort.  12  juin  1904  (sept  jours  avant  sa  mort).  — 
Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent, 
incolore,  à  jet  continu  et  faible.  Toile  d'araignée  visible  avec  de 
nombreux  leucocytes  (surtout  petits  lymphocytes).  Point  de  bacilles  de 
Koch. 

15<^  CAS.  —  Néphrite  chronique.  Urémie,  —  Bemo  R...,  vingt-sept  ans,  à  la 
Clinique  du  27  décembre  1903  au  15  janvier  1904.  Ce  malade  souffrait  de 
céphalée,  palpitations,  œdème  de  laiigure.  Pression  artérielle,  210  milli- 
mètres. Urines  abondantes  (2  000  à  2  500  centimètres  cubes),  quelquefois 
sanglantes.  Albumine  2  p.  100,  rare  sédiment  de  cylindres.  Moi*t. 

2  janvier  1904  (treize  jours  avant  sa  mort).  —  Ponction  lombaire  : 
25  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  forte 
pression.  Pas  de  toile  d'araignée.  Saignée  d'environ  150  centimètres  cubes 
de  sang.  Amélioration  des  symptômes  ui-émiques  (céphalée). 

16*^  CAS.  —  Pneumonie,  —  Renée  D...,  treizemois.  La  pneumonie  se  déclare 
le  4  février  1904.  Fièvre  pendant  vingt  et  un  Jours  avec  hépatisation  des 
lobes  supérieur  et  moyen  du  poumon  droit.  Constitution  forte  ;  à  la  Clinique 
du  9  au  29  février  1904.  Guérie. 

12  février  1904  (neuvième  journée,  T.  kO^).  —  Première  ponction 
lombaire  :  25  centimètres  cubes  de  liquide  avec  forte  pression,  limpide, 
transparent,  incolore,  amicrobique,  point  de  toile  d'araignée.  Bon  état. 

25  février  1904  (deuxième  jour  d'apyrexie,  T.  36°,7J.  —  Deuxième 
ponction  :  15  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  à  gouttes,  transpa- 
rent, incolore  ;  sans  toile  d'araignée.  Bon  état. 

17''  CAS.  —  Pneumonie.  — Joséphine  B...,  cinq  ans.  La  fièvre  dure  cinq 
jours.  Hépatisation  du  lobe  supérieur  gauche.  Constitution  robuste.  A  la 
Clinique  du  29  février  au  7  mare  1904.  Guérison.  3  mars  1904  (deuxième 
jour  d'apyrexie).  —  Ponction  lombaire:  25  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  incolore,  transparent,  sans  toile  d'araignée.  Bon  état.  Saignée  de 
•40  centimètres  cubes  de  sang. 

18*  CAS.  —  Empyème.  —  Charles  S...,  deux  ans.  L'affection  se  déclara 
vers  la  moitié  du  mois  de  décembre  1903.  Constitution  faible. 

A  la  Clinique  du  4  janvier  au  19  mare  1904.  Epanchement  purulent 
dans  la  cavité  pleurale  droite.  Costotomie  le  6  janvier.  Guérison. 

27  février  1904  (convalescence).  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres 
cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  jet  continu,  faible,  quelques  traces 
de  toile  d'araignée,  rares  leucocytes  polynucléaires.  Bon  état. 

19**  CAS.  —  Empyème.  —  Marie  S...,  quatre  ans.  La  maladie  se  déclare  au 
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commencement  de  février  1904.  Constitution  forte.  A  la  Clinique  du 
23  mars  au  18  mai  1904.  Ëpanchement  purulent  dans  la  cavité  pleurale 
gauche. 

25  mars  1904.  —  Ponction  lombaire  :  20  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  transparent,  incolore,  à  gouttes  rapides.  Sans  toile  d'araignée. 
30  mars  1904.  —  Costotomie.  Guérison. 

20*  c\s.  —  Empyème.  —  Victorine  P...,  deux  ans  et  demi.. L'affection 
succède  à  une  pneumonie  survenue  en  février  1904.  A  la  Clinique  du 
23  mars  au  12  juillet  1904.  Constitution  faible. 

24  mars  1904.  —  Ponction  lombaire  :  15  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  transparent,  incolore,  à  gouttes  Lentes.  Point  de  toile  d'araignée. 
Saignée  de  40  centimètres  cubes  de  sang.  7  avril  1904.  —  Costotomie. 
(îuérison. 

21*  CAS.  —  Empyème.  —  Anne  B...,  vingtetun  mois.  L'affection  succède 
aune  broncho-pneumonie  et  date  du  mois  de  février.  Rachitisme  marqué. 
A  la  Clinique  du  10  janvier  au  30  avril  1904.  22  février.  —  Costotomie. 
(iuérison.  29  février.  —  La  blessure  est  encore  ouverte.  Ponction 
lombaire  :  25  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore, 
jet  continu  faible.  Point  de  toile  d'araignée.  Bon  état.  Saignée  de  40  cen- 
timètres cubes  de  sang. 

22«  CAS.  — Empyème.  —  Pierre  C...,  quatre  ans.  L'affection  s'annonça  au 
commencement  de  mars.  Constitution  forte.  A  la  Clinique  du  2  juin  au 
11  juillet  1904.  13  juin  1904.  —  Costotomie.  Guérison. 

l*'"' juillet  1904  (convalescence).  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres 
cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  à  gouttes  rapides.  Sans 
toile  d'araignée.  Bon  état. 

23'*  CAS.  — Gastro-entérite,  Broncho-pneumonie.  —  Marins  Z...,  quatorze 
mois.  La  maladie  commença  avec  gastro-entérite  en  février,  sui\ie  de 
broncho-pneumonie  double.  A  la  Clinique  du  4  au  10  avril  1904.  Mort. 
8  avril  1904  (deux  jours  avant  la  mort).  —  Ponction  lombaire  :  1.^  centi- 
mètres cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  à  gouttes  lentes. 
Point  de  toile  d'araignée. 

24*  CAS.  — Gastro-entérite.  Broncho-pneumonie.  —  Thérèse  V...,  deuxans. 
L'entérite  durait  depuis  un  mois.  Rachitisme.  A  la  Clinique  du 
l'^juin  au  16  juillet  1904.  La  broncho-pneumonie  se  résolut  vile,  l'entérite 
dura  longtemps.  9  juillet  1904.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres 
.cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  à  gouttes  très  lentes. 
Point  de  toile  d'araignée.  Bon  état. 

25«  CAS.  — Entérite subaiyuë.  — Michel  D...,  trois  ans.  Constitution  faible. 
L'entérite  se  déclara  en  mai  1904.  A  la  Clinique  du  2  juin  au  16  juillet  1904. 
Guérison.  9  juillet  1904.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de 
liquide.  Dans  le  premier  tube,  liquide  limpide,  transparent,  incolore; 
dans  le  deuxième,  légèrement  rose  dans  les  dernières  gouttes.  Point 
de  toile  d'araignée.  Jet  continu,  lent.  Bon  état. 

26«  CAS.  —  Entérite  subaiguë,  —  Dominique  D..,  trois  ans.  Constitution 
faible.  La  maladie  commença  en  juin.  A  la  Cilinique  du  21  juin  au 
15  juillet  1904.  Guérison; 9  juillet  1904.  —  Ponction  lombaire  :  20  centi- 
mètres cubes  de  liquide  limpide,  incolore  à  gouttes  IVécjuentes,  puis 
arrêt  spontané.  Point  de  toile  d'araignée.  Bon  état. 

Dans  tous  les  cas,  j'ai  extrait  le  liquide  avec  une  aiguille- 
canule  de  2  millimètres  de  diamètre,  la  plongeant  sans 
mandrin    perpendiculairement    entre    la   quatrième    et    la 
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cinquième  vertèbre  lombaire,  désinfectant  préalablement 
la  peau,  en  tenant  le  petit  patient  étendu  sur  le  côté  gauche, 
la  tiie  et  les  épaules  quelque  peu  soulevées  sur  les  coussins, 
les  caisses  et  les  jambes  en  flexion  ;  en  surveillant  le  pouls 
et  la  respiratioii  et  pansant  ensuite  la  petite  blessure  avec 
du  coton  et  du  ccrflodàon  ;  très  rarement  je  me  suis  servi  de 
Tanesthésie  locale  (chlcNtitre  d'éthyle)  ;  je  ne  fis  jamais  usage 
de  chloronarcose,  soit  en  raison  de  la  rapidité  avec  laquelle 
on  exécute  cette  petite  opération  et  de  la  facilité  avec  laquelle 
on  peut  tenir  immobiles  les  petits  malades,  soit  pour  Tinsuf- 
fisante  surveillance  de  Tétat  du  patient  qu'elle  permet  et  pour 
les  désordres  qu'elle  laisse  après  le  réveil. 

Dans  les  cas  susdits,  je  me  suis  presque  toujours  komé  à 
extraire  23  à  30  centimètres  cubes  de  liquide,  que  je  recueillais 
directement  dans  des  éprouvettes  de  verre  stérilisées,  à  fond 
conique  (pour  la  centrifugation),  bouchées  avec  du  coton  ;  à 
Texception  de  quelques  gouttes  que,  dans  plusieurs  cas,  j  ai 
laissé  tomber  de  la  canule  dans  les  tubes  de  culture.  Le 
liquide  était  étudié  vingt-quatre  heures  plus  lard.  Pendant  ce 
temps,  on  le  conservait  dans  la  glacière. 

Je  n*ai  jamais  eu  à  regretter  des  conséquences  dangereuses 
de  quelque  gravité,  de  sorte  que  je  considère  comme  tout  à 
fait  sans  danger  cette  intervention  opératoire  quand  elle  est 
exécutée  avec  les  précautions  voulues  ;  les  seuls  inconvé- 
nients que  j'eus  à  remarquer  dès  le  jour  où  je  fis  la  première 
ponction  (1898)  furent  :  céphalée  légère  et  passagère  chez  ud 
enfant  choréique,  vomissements  chez  une  fille  choréique 
(cinquième  observation)  et  chez  une  autre  malade  atteinte  de 
sclérose  en  plaques  (observation  VI),  un  pouls  irrégulier^ 
petit  et  fréquent  chez  un  enfant  de  douze  ans  affecté  de 
tumeur  cérébelleuse.  Ces  inconvénients  très  petits  et  rares 
montrent  la  grande  tolérance  des  enfants  à  la  rachicentèse, 
plus  grande  que  chez  les  personnes  adultes,  chez  lesquelles, 
selon  mon  expérience,  les  mômes  désordres  se  manifestent 
plus  souvent  et  avec  une  plus  grande  intensité. 

J'obtins  un  très  bon  effet  thérapeutique  dans  le  sixième 
cas  (chorée),  comme  je  lai  fait  déjà  remarquer  dans  une 
autre  de  mes  publications  ;  chez  le  néphritique  (observa- 
tion XV), lacéphalée  disparut  provisoirement  et  les  autres  sym- 
ptômes urémiques  diminuèrent;  dans  les  méningites  tubercu- 
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louses,  j'obtins,  mais  pas  toujours,  quelque  rare  et  passager 
soulagement. 

Mon  expérience  me  permet  encore  de  relever  une  autre 
conséquence  de  la  ponction  lombaire  chez  les  petits  enfants 
pas  trop  gravement  atteints  :  c'est  que,  dans  les  heures  qui 
suivent  immédiatement  la  rachicentèse,  très  souvent  les 
enfants  se  montrent  en  proie  h  une  surexcitation  gaie  et 
expansive  plus  ou  moins  remarquable,  mais  telle  que  les 
gardes-malades  mômes  Font  relevée  ;  tout  cela  serait-il  peut- 
être  en  rapport  avec  une  hyperémie  transitoire  de  Tencé- 
phale,  secondaire  à  la  décompression  rapide  produite  par 
l'extraction  d'une  discrète  quantité  de  liquide  cérébro-spinal? 
Les  liquides  extraits  furent  tous  limpides,  transparents  et 
incolores,  à  Texception  de  ceux  du  sixième  cas  etdu  deuxième 
tube  du  vingt-cinquième  cas,  qui,  centrifugés,  donnèrent  un 
léger  sédiment  d'érythrocytes. 

Dans  les  cas  de  méningite,  pendant  la  nuit,  se  forma  toujours 
une  toile  d'araignée  très  abondante,  contenant  de  nombreux 
leucocytes,  surtout  polynucléaires  neutrophiles  dans  les  cas 
10,  11,  12,  13,  et  lymphocytes  dans  le  quatorzième  cas  ;  je 
nai  jamais  trouvé  de  bacilles  de  Koch.  J'ai  observé  aussi  une 
légère  toile  d'araignée  dans  le  quatrième  cas  (coqueluche), 
le  cinquième  (chorée),  le  sixième  (sclérose  en  plaques)  et  le 
dix-huitième  (empyème),  avec  des  sédiments  cytologiques 
différents  ;  de  la  toile  d'araignée  abondante  avec  des  polynu- 
cléaires dans  le  huitième  cas  (ptaralysie  cérébrale  infantile  ; 
tuberculose  ?).  Tous  les  liquides  cultivés  restèrent  stériles  à 
Texception  du  neuvième  cas  (méningite  traumatique). 

Dans  sept  cas  j'ai  extrait,  pour  en  faire  la  comparaison, 
une  certaine  quantité  de  sang  d'une  veine  du  pli  du  coude, 
avec  une  aiguille-canule.  Le  sang,  directement  recueilli  dans 
des  vases  de  verre  stérilisés,  était  conservé  bien  bouché 
pendant  vingt-quatre  heures,  dans  une  glacière,  dans  le  but 
d'obtenir  la  séparation  du  sérum,  qui  était  de  suite  employé 
pour  les  déterminations. 


* 


Le  liquide  céphalo-rachidien  doit  être  considéré,  ainsi  que 
le  sang,  comme  une  solution  complexe  de  substances 
colloïdes  et  cristalloïdes,  contenue  dans  des  parois  de  subs- 
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tances  organisées  qui  la  séparent  du  sang,  avec  lequel,  à 
travers  elles,  s'effectuent  des  échanges  continuels.  L'étude 
de  ces  échanges,  qui  fait  partie  d'un  des  plus  importants 
probl^mes  de  la  biologie,  et  qui  par  sa  complexité  ne  peut 
être  reproduit  exactement  par  Texpérience,  rentre  dans  le 
domaine  de  la  physico-chimie. 

Grâce  à  la  théorie  de  Van'l  lloff  sur  les  solutions,  nous 
pouvons  mesurer  et  interpréter  une  bonne  partie  de  ces  plié- 
nomènes  qui  se  passent  dans  les  liquides  animaux,  et  qui 
sont  réglés  par  les  lois  de  losmose.  L'hypothèse  d'il  royarfro, 
que  des  volumes  égaux  de  gaz  quelconques,  à  parité  de 
pression  et  de  température,  contiennent  un  nombre  égal  do 
molécules,  qui  fut  une  des  hypothèses  les  plus  fécondes  de  la 
<loctrine  moléculaire,  et  les  lois  de  Gay-Ltissac  et  de  Hoyle 
appliquées  aux  solutions,  furent  les  bases  de  la  nouvelle 
théorie  synthétisée  dans  la  loi  que  «  la  pression  osmotique 
d'une  substance  dissoute  dans  im  certain  volume  de  résolvant 
est  égale  à  celle  qu'exercerait  la  même  substance  réduite  à 
l'état  de  gaz  à  parité  de  volume  et  de  température  ». 

Les  méthodes  pour  mesurer  la  pression  osmotique  et  la 
concentration  moléculaire  des  solutions  sont  fondées  précisé- 
ment sur  les  lois  A' Avogadro-Van' t  Hoff[\es  solutions  isomolé- 
culaires à  température  égale  ont  la  môme  pression  osmotique  >, 
de  Boyle-Van't  Hoff'{h  température  égale  la  pression  osmotique 
d'une  solution  est  proportionnelle  à  la  concentration)  et 
de  Gay-Ltissac-Varit  Hoff  (à  volume  constant  la  pression 
osmotique  d'une  solution  est  proportionnelle  à  la  température 
absolue). 

Laissant  de  côté  les  méthodes  physiologiques  de  la  plasmo- 
lyse  {de  Kri>5),  de  l'hématolyse  et  de  Thématocrite,  il  y  a  deux 
méthodes  qui  nous  permettent  d'évaluer  par  Texactitudc  des 
chiffres  les  phénomènes  de  l'osmose  :  la  méthode  ébuUiosco- 
pique  [Beckmann^  Landesberger)  et  la  cryoscopique  (/?rtot/A). 

Cette  dernière  méthode,  qui  détermine  la  concentration 
moléculaire  moyennant  le  point  de  congélation  et  qui  a 
€u  une  si  grande  application  dans  les  recherches  biologiques, 
a  sa  première  origine  dans  l'observation  de  Bladgen^  que  les 
solutions  congèlent  à  une  température  plus  basse  que  les 
dissolvants  purs  ;  et  elle  a  son  fondement  sur  la  loi  très 
connue  deRaoult-VanU  Hoff^  que  les  solutions  isomoléculaires 
produisent  le  môme  abaissement  du  point  de  congélation  ;  de 
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sorte  que  le  point  de  congélation  moléculaire  est  constant  ; 
la  constante  d'abaissement  d'un  gramme-molécule  en  cent 
parties  de  dissolvant  par  les  solutions  aqueuses  (les  seules 
intéressantes  pour  les  recherches  physiologiques)  est  de 
— 18%5.  L'importance  physiologique  et  biologique  de  cette  mé» 
thodc  consiste  précisément  dans  la  possibilité  d'évaluer  le 
nombre  total  de  molécules  dissoutes  dans  un  volume  donné 
d  un  liquide  organique,  c'est-à-dire  la  concentration  molécu- 
laire de  celui-ci  et  par  conséquent  la  pression  osmotique 
correspondante. 

La  loi  de  Baoult-  Van't  Hoff^  exacte  pour  un  grand  nombre 
(le  substances  organiques,  est  sujette  à  de  nombreuses  excep- 
tions, si  elle  est  appliquée  aux  solutions  de  substances 
inorganiques  qui  montrent  un  point  de  congélation  expérimen- 
tale plus  bas  que  celui  qui  théoriquement  devrait  correspondre 
au  vrai  degré  de  concentration  moléculaire.  Comme  la  loi  de 
Raoïilt'Vant  Hoff^  de  môme  l'équation  fondamentale  des  gaz  : 

PV  =  RT, 

que  Vant  Hoff^  additionnant  les  lois  de  Boyle  et  de  Gay- 
LussaCj  appliquait  aux  solutions  (le  produit  de  la  pression  osmo- 
tique P  par  le  volume  du  dissolvant  Y  est  égal  au  produit  de 
la  température  absolue  T  par  la  constante  R,  qui  est  1,991,  tant 
pour  les  gaz  que  pour  les  solutions)  n'est  pas  suffisante  pour 
les  solutions  de  substances  inorganiques;  de  sorte  que  môme 
Vont Hoff  pensa  à  introduire  dans  la  formule  un  facteur  de 
-correction  i  : 

pv  «  tRT. 

Les  substances,  qui  s'éloignent  de  la  loi  de  i?aoti// etde  Van'i 
Hoff^  sont  les  électrolytes  ou  conducteurs  de  deuxième 
ordre,  c'est-à-dire  les  substances  qui  conduisent  l'électricité 
seulement  si  elles  sont  dissoutes  ou  fondues,  ou  bien  disso- 
ciées dans  leurs  éléments  ou  ions  [Faraday)  :  ces  substances 
deviennent  meilleures  conductrices  et  s'éloignent  d'autant  plus 
des  lois  sur  la  pression  osmotique  que  la  solution  est  délayée 
au  maximum. 

L'explication  scientifique  du  désaccord  entre  l'expérience  et 
le  calcul  théorique  dans  la  détermination  de  la  pression  osmo- 
tique des  solutions  électrolytiques  nous  est  donnée  par  la 
théorie  A' An'heniiis y  qui,  partant  de  l'hypothèse  de  Clausius 
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(Jfue  les  molécules  dissoutes  restent  toutes  ou  en  parties 
dissociées  dans  leurs  ions  libres  et  se  mouvant,  même 
quand  le  courant  ne  passe  pas,  et  cela  par  effet  de  la  «  forcedis- 
sociatrice  du  dissolvant  »  (dans  notre  cas  Teau  qui  est  ledis* 
solvant  dissociateur  le  plus  puissant,  après  le  peroxyde 
d'hydrogène),  et  partant  de  la  comparaison  avec  les  propriétés, 
de  certains  gaz  ayant  une  tension  réelle  plus  grande  que  la 
théorique,  admit  que  les  ions  qui  sont  libres  dans  les  solutions 
agissent,  vis-à-vis  de  la  pression  osmotique,  comme  tant 
d'autres  molécules,  pour  lesquelles  la  pression  osmotique  est 
relativement  d'autant  plus  grande  que  la  théorique,  que  plus 
grand  est  le  nombre  des  molécules  dissociées  dans  leurs  ions. 
En  d'autres  termes,  le  facteur  de  correction  i  introduit  par 
Vant  //oy^dans  la  susdite  formule  est  proportionnel  au  degré 
de  dissociation  des  molécules  électroly tiques  dissoutes. 

Pour  trouver  le  facteur  i,  il  faut  alors  connaître  le  degré  de 
dissociation  a  de  la  solution  qu'on  examine;  ce  facteur  s'évalue 
par  le  rapport  entre  la  conductibilité  équivalente  de  cette 
solution  donnée  et  la  conductibilité  équivalente  de  la  solution 
infmiment  délayée  : 

Aoo 

Cette  formule  se  résout  avec  une  grande  exactitude  en  déter- 
minant la  conductibilité  électrique  spécifique  de  lu  solution 
qu'on  examine.  Ayant  trouvé  a,  on  calcule  le  facteur  i  avec  la 
formule  connue  : 

OÙ  k  exprime  le  nombre  des  ions  dans  lesquels  la  molécule  de 
Télectrolyte  est  dissoute,  et  par  ce  moyen  on  obtient  un 
nombre  qui  sert  à  corriger  la  différence  entre  la  pression 
osmotique  expérimentale  et  celle  théorique  suivant  la  formule 
PV  =  RT. 

J'ai  dit  que  le  liquide  céphalo-rachidien  doit  être  considéré 
comme  une  solution  de  substances  colloïdes  et  de  substances 
cristalloïdes  qui  subissent  la  loi  générale  de  l'osmose  ;  mainte- 
nant, à  dire  mieux,  ce  liquide  est  aussi  une  solution  de  sub- 
stances non  électrolytiques  et  de  substances  électrolytiques  ; 
de  ces  deux  substances,  dans  la  pratique,  les  premières  sont 
représentées  par  les  substances  organiques  et  les  secondes  par 
les  inorganiques,  c'est-à-dire  par  des  sels.  Ces  derniers,  suivant 
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la  loi  naturelle  dont  j'ai  parlé  plus  haut,  se  trouvent  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  en  partie  dissociés  dans  leurs  ions, 
qui,  se  comportant  comme  des  molécules  entières  par  rapport 
à  la  pression  osmotique,  donnent  au  liquide  une  pression 
supérieure  à  celle  qu'il  devrait  avoir  selon  le  nombre  de  molé- 
cules contenues. 

Or,  quand  on  pense  que  les  substances  inorganiques  électro- 
lytiques  sont  en  quantité  presque  double  des  organiques 
(7,8  p.  100  contre  4,7  p.  100,  Beaunis-Aducco)  et  que  le 
nombre  de  leurs  molécules,  bien  plus  petites  que  les  orga- 
niques, est  bien  plus  grand  que  le  nombre  de  celles-ci,  on 
comprendra  combien  grande  est  Tinfluence  que  le  phénomène 
(le  la  dissociation  électroly tique  exerce  sur  la  tension  osmo- 
tique du  liquide  cérébro-spinal.  De  là  on  déduit  un  autre  fait, 
que  l'analyse  chimique  du  liquide  n'est  pas  suffisante  pour 
nous  en  donner  la  pression  osmotique,  et  bien  moins  suffisante 
est  la  composition  des  cendres,  dans  lesquelles  les  composés 
inorganiques  inclus  dans  les  molécules  d'albumine,  lesquelles 
par  l'énorme  grandeur  et  relative  rareté  influent  très  peu  sur 
la  pression  osmotique,  libérés  par  incinération,  prennent  une 
haute  valeur  par  cette  pression,  si  on  les  dissocie  de  nouveau 
dans  l'eau  pour  les  mesurer. 

Les  phénomènes  osmotiques  du  liquide  cérébro  spinal 
doivent  par  conséquent  être  étudiés  dans  des  conditions  se 
rapprochant  le  plus  possible  des  naturelles. 


Dans  ce  but,  la  méthode  la  plus  simple,  celle  que  j'ai 
employée,  c'est  la  méthode  crt/oscopique  :  la  simplicité  en  est 
plus  apparente  que  réelle,  exigeant  des  opérations  délicates 
si  l'on  veut  éviter  des  erreurs  grossières  ;  l'appareil  dont  je  me 
suis  servi  est  un  thermomètre  de  Bech7iann\  j'en  déterminai 
lezéroavec  de  l'eau  redistillée  toutes  les  fois  que  je  me  disposai 
aune  opération,  ce  qui  constitue  une  bonne  précaution,  parce 
que  le  zéro  peut  varier  d'un  jour  à  l'autre.  J'eus  toujours  soin 
quelemélangeréfrigérantn'eûtpas  une  température  inférieure 
à — 3"  ou  —  4"  etque  lasurfusion  delà  solution  que  j'examinais 
n'excédât  ni  en  abaissement  de  température,  ni  en  durée  de 
temps,  puisque  l'excessive  formation  de  glace  due  à  ces 
exagérations    dans   le  refroidissement   détermine  une  plus 
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forte  concentration  de  la  partie  restée  liquide  et  par  conséquent 
*un  plus  grand  abaissement  du  $(B  =  point  de  congélation  suivant 
la  convention  commune).  Je  fis  toujours  usage  de  l'agitateur, 
je  me  suis  servi  du  manchon  contenant  de  lalcool,  plutôt  que 
•de  la  chambre  à  air. 

Avec  ces  précautions  et  celles  employées  pour  recueillir  et 
•conserver  les  liquides  organiques  examinés,  on  obtient  une 
remarquable  exactitude.  L'abaissement  du  point  de  congéla- 
tion du  liquide  cérébro-spinal  est  donné  presque  exclusivement 
rpar  les  sels  (électrolytes)  ;  lalbumine  n'ayant  pas  d'influence, 
dans  la  pratique,  sur  le  S,  soit  pour  la  quantité  très  petite  dans 
laquelle  elle  est  contenue,  soit  parce  que  les  molécules  albu- 
minoïdes,  de  volume  énorme,  sont  par  conséquent  en  petit 
nombre.  Des  recherches  de  Bugarszky  et  Liebermann^  il  résulte 
que  «l'albumine  dans  la  proportion  do  2  p.  100  (proportion 
élevée  pour  le  liquide  cérébro-spinal)  abaisse  de  deux  mil* 
lièmes  de  degré  le  §  de  l'eau  ou  des  solutions  aqueuses,  et,  dans 
la  proportion  de  64  p.  100  (à  peu  près  le  contenu  du  sérum 
<ie  sang),  abaisse  le  l  de  0%022.  Des  recherches  de  Buffa  il 
résulte  que  la  précipitation,  même  abondante,  de  globulines 
n'a  aucune  influence  sur  le  S  du  sérum  de  sang. 

Le  S  du  liquide  céphalo-rachidien  est  dû  par  conséquent 
presque  exclusivement  aux  substances  électrolytîques,  et 
pour  cela  sa  tension  osmotique  est  grandement  influencée  par 
le  degré  de  dissociation  de  celles-ci;  et,  comme  ce  degré  croit 
à  mesure  que  les  dilutions  croissent,  ce  serait  une  très  grave 
erreur  que  de  vouloir  déterminer  le  l  d'un  liquide  organique 
en  le  délayant,  ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  définitives 
de  Ceconi. 

Pour  la  détermination  de  la  conductibilité  électrique  (X),  qui 
nous  fournit  le  degré  de  dissociation  électrolytique,  je  me 
suis  servi  du  pont  de  Wheatstone  avec  le  courant  induit  et 
avec  le  receveur  téléphonique,  suivant  la  méthode  de 
Kohlrauschy  dont  le  fil  de  platine  (long  de  1  mètre,  entortillé 
«n  spirale  autour  d'une  bobine)  et  le  rhéostat  furent  échan- 
tillonnés dans  le  laboratoire  d'électrotechnique  du  Musée 
xoyal  industriel.  Pour  la  partie  technique,  je  renvoie  au 
manuel  de  Kohlrausch  et  Holborn^  qui  me  servit  de  guide. 

Je  me  servis  d'un  récipient  de  résistance  du  modèle  d'Ar- 
rhenius^  de  petit  calibre,  avec  les  électrodes  de   platine  de 
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15  millimètres  de  diamètre,  à  la  distance  de  8  millimètres  à 

peu  près  Tun  de  Tautre;  de  sorte  que  5  centimètres  cubes 

de  liquide  étaient  suffisants  pour  la  détermination.  J'eus  soin 

de  calculer  plusieurs  fois  la  capacité  de  résistance  G  de  ce 

récipient  à  IS"*  (elle  subit  de  petites  variations  à  cause  des 

N 
légers  déplacements  des  électrodes)  moyennant  la  solution  ^ 

de  KCl  avec  la  formule  : 

^      ,„  (*  000  —  a)  ^  ^«.«^ 

C  ■■  W  • '  0,002897 

a 

(  VV,résistance  du  rhéostat  ; ,  rapport  entre  les  bras  du'> 

pont).  Les  déterminations  de  X  furent  faites  à  la  température 
de  1 8*  C.  après  centrifugation  du  liquide  pour  pouvoir  éliminer 
Iesparticulessuspendues(toile  d'araignée,  leucocyteséventuels 
ou  érythrocytes),qui,  outre  qu'elles  ne  transportent  pas  le  cou- 
rant, rétrécissent,  par  leur  présence,  les  voies  par  lesquelles 
s'en  vont  les  ions,  chargés  d'électricité,  en  augmentant  la 
résistance. 

Une  cause  d'erreur  qu'il  ne  faut  pas  négliger,  dans  la 
recherche  du  X  des  liquides  animaux,  est  la  présence  en  ceux- 
ci  d'albumine  ;  cette  substance  colloïde,  non  ionisable  et  par 
cela  non  conductrice,  met  un  obstacle  au  passage  du  courant 
par  le  frottement  opposé  par  ses  énormes  molécules. 

Bugarszky  et  Tangl  trouvèrent  que  chaque  gramme  d'albu- 
mine dissoute  en  100  parties  d'eau  ou  d'une  solution  aqueuse 
en  diminue  la  conductibilité  électrique  de  2,5  p.  100.  Ce  fait 
est  très  sensible  dans  le  sérum  du  sang,  si  riche  en  albumine  ;. 
il  s'ensuit  que  les  données  de  X  du  sérum  du  sang,  qui  ne  sont 
pas  corrigées  par  rapport  au  contenu  en  albumine,  ne  peuvent 
être  acceptées  ni  en  sens  absolu,  ni  en  comparaison  avec 
d'autres  sérums,  lé  pourcentage  d'albumine  variant  beaucoup 
dans  les  conditions  pathologiques.  Chaque  X  observé  doit  donc 
être  corrigé  suivant  la  formule  tirée  des  recherches  de 
Bugarszky  et  Tangl  : 

).corr  =  X  ob» — — , 

OÙ  P  indique  le  poids  en  grammes  d'albumine  p.  100  (Voy. 
table  IV). 
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L'albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  humain  (globuline, 
Halliburton^  et  aussi  sérum-albumine  surtout  dans  les  con- 
ditions pathologiques)  est  contenue  normalement  à  raison  de 
0,2  à  0,5  p.  \  000  et  quelquefois  seulement  en  traces  [Quimke^ 
Concetti),  de  0,3  à  0,5  p.  1  000  {Jaksch)yAe  0,5  p.  1  000  [Uri] 
de  1  p.  1  000  {Beaunis'Aducco).  Pathologiquement,  dans  beau- 
coup de  cas,  elle  reste  bien  près  des  limites  normales  :  0,08  à 
0,4  p.  1  000  chez  les  enfants  malades  sans  inflammation  mé- 
ningée (Comba),  0,75  à  1  p.  1  000  et  souvent  moins  que  chez 
l'homme  sain  (L^ri),  0,5  p.  1  000  dans  des  cas  de  névrose  {Schle- 
singer)^  0,5  à  2  p.  1  000  {QuincAe)  ;  0,768  dans  une  méningocèle 
(Ze/ore^),  jusqu'à  2  à  3,5  p.  1  000  dans  les  méningites  [Conceui], 
Dans  des  cas  très  rares,  l'augmentation  est  considérable  :  de 
5  à  8  p.  1  000  dans  des  tumeurs  cérébrales  {Léri)y  7  p.  1  000  dans 
l'hydrocéphalie  déterminée  par  une  hyperémie  veineuse  (un 
cas  de  Quincke)^  8  p.  1  000  dans  le  liquide  purulent  [Quincke). 

Par  conséquent,  les  chiffres  les  plus  hauts  observés  n'arrivent 
jamais  à  1  p.  100.  Dans  mes  cas,  la  quantité  fut  toujours  très 
petite,  et  un  signe  approximatif  étant  pour  moi  la  quantité 
minime  de  permanganate  de  potassium  nécessaire  pour 
détruire  les  substances  organiques  durant  le  dosage  de  NaCI, 
comme  je  dirai  ensuite.  Dans  cinq  cas  j'ai  déterminé  parle 
procédé  de  Kjeldal  l'N  total  qui,  considéré  même  comme  N 
albuminoïde  (ce  qui  n'est  pas,  étant  les  i/5  N  résidu  :  0,003 
N  albumine,  contre  0,015  N  résidu,  Comba)^  me  donna  de  tels 
chiffres  que  je  dus  exclure  pratiquement  toute  influence  sur  la 
conductibilité  : 


NO    2. 

Xobs  130,07 

Albumine  p.  100  0,025 

>corr  180,15 

17. 

—     135,21 

—           0,043 

—      135,35 

19. 

—    123,59 

—         traces 

—          » 

20. 

—    rzi,55 

—         traces 

-^         • 

23. 

—     120,60 

--          0,174 

—      121.12 

L'influence  des  autres  substances  organiques  du  liquide 
céphalo-rachidien  en  grande  partie  non  électrolytes  (glycose, 
choline,  cholestérine,  corps  gras,  substances  extractives  mal 
déterminées,  dans  certaines  conditions  urée,  etc.)  est  négli- 
geable, soit  parce  qu'elles  sont  en  quantité  minime,  soit  parce 
que  leurs  molécules,  pas  aussi  volumineuses  que  celles  de 
1  albumine,  n'offrent  pas  trop  de  frottement  au  passage  du 
courant. 

Comme  pour  la  cryoscopie,  de  même  pour  la  conductibilité, 
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je  pris  garde  de  délayer  les  liquides  cérébro-spinaux  pour  la 
détermination,  sachant  que  le  degré  de  dissociation  ou  bien  le 
rapport  entre  les  molécules  actives  ou  dissociées  et  les  inac- 
tives ou  non  dissociées,  augmente  avec  Taugmentation  de  la 
dilution,  et  par  cela  ici  aussi  j^aurais  eu  des  erreurs  grossières 
de  calcul. 

Un  exemple  est  celui  du  liquide  céphalo-rachidien  du  n°20, 
dont  j'ai  calculé  le  X  à  différentes  dilutions  avec  Teau  distillée. 

a.  Liquide  entier X  121,55  s  121,55 

b.  —        délayé  à  1/2...  X    63,48  x  2  «=  126,92 

c.  —  -        1/4...  X    32,47  X  4  »  131,88 

d.  —  —        1/8...  X     16,95  X  8  =  135,60 

Pour  le  calcul  des  môles  électrolytiques  dont  je  viens  de 
parler,  j'ai  dosé  le  NaCl  des  liquides  organiques  .avec  la 
méthode  de  Wohlard  Koranyi^  dont  la  technique  est  très 
rapide  et  l'exactitude  plus  que  suffisante  pour  ce  but  : 

On  mélange  5  à  10  centimètres  cubes  de  liquide  d'essai  avec  environ 
40  centimètres  cubes  d'acide  nitrique  pur;  on  y  joint  10  à  15  centimètres 
cubes  de  solution  titrée  de  ÂgNO',  et  on  fait  bouillir  en  ajoutant 
graduellement  quelque  petit  cristal  de  permanganate  de  potassium  pour 
délayer  les  substances  organiques;  cette  opération  terminée  (signe  : 
persistance  de  la  couleur  rougeàtre  pendant  quelque  temps  avant  de  se 
décolorer),  on  refroidit  le  tout,  et  on  en  dose  les  chlorures  avec  le  sulfo- 
cyanale  d'ammonium,  employant,  comme  inde.\,  Falun  de  fer  ammo- 
niacal. 

L'albumine  des  sérums  du  sang  pour  corriger  le  X  obs  fut 
dosée  avec  la  méthode  d'Esbach. 

{A  suivre.) 
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FIÈVRE  TYPHOÏDE  CHEZ  LES  ENFANTS 

Le  D'  Samuel  G.  Adams  [Arch,  of  Ped.y  février  1904)  a  étudié  la 
fièvre  typhoïde  d'après  une  statistique  importante. 

Sur  337  cas  observés  au  Children's  Hospital  (District  de  Colum- 
bia),  210  (62,31  p.  100)  furent  reçus  en  juillet  (43),  août  (08;, 
septembre  (69),  et  seulement  15  eh  mars  (6),  avril  (5),  mai  (4). 

Sur  ces  387  cas,  il  y  avait  72  garçons  et  165  filles.  Relativement 
à  rage,  on  note  1  cas  à  un  an,  13  cas  à  deux  ans,  17  à  trois  ans, 
14  à  quatre  ans,  26  à  cinq  ans,  35  à  six  ans,  42  k  sept  ans,  31  à 
huit  ans,  37  à  neuf  ans,  43  à  dix  ans,  49  à  onze  ans,  18  à  douze 
ans,  etc.  Le  premier  cas  observé  (1872)  fut  attribué  à  Tingestion 
d^huitres  ;  3  cas  furent  imputés  au  lait  souillé,  25  à  Teau,  27  à  la 
contagion  ;  dans  282  cas,  aucun  renseignement  sur  le  mode  de 
production. 

Dans  37  cas,  l'autopsie  révéla  les  lésions  caractéristiques,  11  fois 
elle  fut  refusée  ;  la  perforation  fut  trouvée  11  fois,  toujours  sur  Tiléon 
(3  perforations  dans  1  cas,  2  dans  2  cas,  1  dans  les  autres  cas). 
L'hémorragie  entraîna  la  mort  19  fois  sans  qu'on  ait  pu  trouver  les 
vaisseaux  intéressés. 

Toujours  la  rate  fut  trouvée  grosse  dans  les  cas  mortels.  Néphrite 
dans  4  cas  ;  lésions  des  organes  respiratoires  dans  7  cas,  de  l'appa- 
reil circulatoire  dans  3  cas,  du  cerveau  dans  3  cas,  du  péritoine 
aans  2  cas,  de  la  vessie  dans  1  cas. 

Le  début  a  été  insidieux  dans  230  cas,  avec  diarrhée  dans  17, 
malaise  dans  14,  frissons  dans  49,  soudain  dans  17  cas,  avec  délire 
dans  7,  toux  dans  5,  vomissements  dans  8,  mal  de  tète  dans  6; 
synovite,  épistaxis,  stupeur,  nausée,  amygdalite  dans  2  cas  pour 
chacune  de  ces  manifestations  ;  coryza,  adénite,  arthrite,  érythème, 
sueurs  et  insomnie  dans  1  cas  pour  chaque  symptôme  ;  début  non 
relevé  dans  4  cas. 

Fièvre  rémittente  se  terminant  par  lysis,  s'élevant  à  39*,5,  40**, 
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40",5.  La  fièvre  fut  ainsi  rémittente  dans  179  cas,  intermittente  dans- 
22  cas,  îrrégiilière  3  fois,  atypique  2  fois.  Terminaison  en  lysis- 
241  fois,  par  crise  19  fois.  Recrudescence  thermique  4  fois.  Il  y  eut 
11  cas  septiquesj  dont  4  morts,  peu  de  rechutes. 

Frissons  dans  73  cas  (13  à  la  Hn). 

Les  taches  rosées  ne  furent  rencontrées  que  100  fois;  4  fois  il  y  a 
eu  des  sueurs  profuses  (fièvre  sudorale).  Lésions  de  décubitus 
assez  communes  ;  furonculose  2  fois.  Phlébite  de  la  veine  fémorale 
1  fois,  endocardite  1  fois,  péri-  et  endocardite  une  autre  fois. 

Ulcérations  de  la  bouche  5  fois  ;  œsophagisme  intense  chez  un 
garçon  de  sept  ans  au  moment  de  Tacmé  ;  on  fut  obligé  de  donner 
des  lavements  nutritifs. 

Adénite  et  parotidite  13  fois,  avec  suppuration  le  plus  souvent. 
Symptômes  pharyngés  8  fois.  Diarrhée  peu  fréquente.  Hémorragie 
dans  31  cas  (9  p.  100),  dont  18  mortels  (une  seule  hémorragie). 
Dans  1  cas,  il  y  eut  trois  hémorragies  profuses  suivies  de  guêrison. 
Météorisme  et  tympanite  dans  12  cas.  Sensibilité  abdominale  peu 
notable. 

Sur  les  337  cas,  il  y  a  eu  11  perforations  (3,2  p.  100),  toutes 
mortelles. 

Gonflement  de  la  rate  125  fois.  Épistaxis  169  fois  (50,11 
p.  100)  ;  mortelle  dans  1  cas.  Bronchite  au  début  dans  20  cas  ; 
pneumonie  12  fois,  avec  une  mortelle. 

Délire  dans  6SJj3  p.  100  des  cas  :  délire  léger  2,  délire  de 
marmottement  137,  délire  intense  59,  délire  maniaque  8,  hysté- 
rique 1,  stupeur  6,  coma  i.  Dans  10  cas,  il  y  eut  des  convulsions 
pendant  Tacmé,  avec  issue  fatale.  Névrite  locale  curable  dans  3  cas. 
Hémiplégie  mortelle  1  fois. 

La  vésanie  posttyphoïdique,  pendant  la  convalescence,  fut  notée 
6  fois  par  inanition.  L'otite  moyenne  a  été  notée  6  fois  avec  mas- 
toïdite 1  fois.  La  surdité  fut  notée  souvent  pendant  Tacmé,  mais 
disparut  ensuite.  La  diazo-réaction  fut  recherchée  182  fois  (73  fois 
positive).  Abcès  périrectaux  3.  Quelques  cas  de  pemphigus  dissé- 
miné. La  tuberculose  a  atteint  4  convalescents.  Le  noma  s'est  mon- 
tré 4  fois  avec  issue  mortelle.  On  a  noté  des  cas  d'association  avet*, 
la  scarlatine,  la  rougeole,  la  malaria,  la  diphtérie. 

Pour  ce  qui  est  de  la  fièvre,  on  peut  ranger  les  cas  en  formes 
légères  (157),  modérées  (74),  graves  (100),  irrégulières  (2),  sudo- 
rales  (4).  On  a  noté  32  rechutes  (9,4  p.  100),  dont  4  doubles  avec 
1  mortelle. 

La  séro-réaction  a  été  recherchée  70  fois  avec  58  résultats 
positifs  (86,8  p.  100). 

Morts  48,  soit  14,2  p.  100  :  28  garçons,  24  filles  de  deux  ans  (2), 
trois  ans  (2j,  quatre  ans  (4),  cinq  ans  (G),  six  ans  (8),  sept  ans  (5), 
huit  ans  (2),  neuf  ans  (3),  dix  ans  (9),  onze  ans  (8),  douze  ans  (3), 
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quatorze  ans  (2).  1  fut  contaminé  par  des  huîtres,  2  par  le  lait,        j 
2  par  contact,  4  par  Teau.  ! 

Autopsie  37  fois  avec  lésion  s  caractéristiques  ;  dans  4  cas,  terminés 
par  tuberculose  pulmonaire,  les  lésions  intestinales  étaient  guéries. 

Début  insidieux  30  fois,  par  troubles  digestifs  7  fois,  par  angine 
i  fois,  par  frissons  3  fois,  soudain  6  fois.  Taches  rosées  dans  9  cas. 
Fièvre  rémittente  dans  29  cas,  intermittente  dans  5  cas,  atypique 
6  fois,  septique  2  fois,  non  déterminée  2  fois.  Épistaxis  dans  27  cas, 
frissons  14  fois,  hémorragie  intestinale  18  fois,  perforation  11  fois, 
néphrite  8  fois,  convulsions  8  fois,  pneumonie  5  fois.  Délire  léger 
21  fois,  marmottement  18  fois,  maniaque  1  fois.  Rate  élargie 
24  fois.  La  fièvre  était  intense  dans  43  cas,  modérée  dans  4  cas, 
légère  dans  1  cas.  Sur  ces  48  cas  mortels,  35  furent  traités  par 
rhydrothérapie,  3  par  les  antiseptiques,  9  par  les  antitber- 
miques,  etc. 

Le  traitement  en  général  fut  :  diète  liquide  (lait,  bouillon).  Dans 
2  cas,  pudding.  La  quinine  fut  donnée  plus  de  50  fois  sur  100. 
On  usa  souvent  des  antiseptiques  intestinaux. 
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A  case  of  infantile  myxedema  (Un  cas  de  myxœdème  infantile),  par  le 
D' George  N.  âcker  (Arch.  of  Ped.,  mai  1904). 

Cne  fille  de  trente-quatre  mois  entre  bu  Children's  Hospitalde  Washing- 
ton le  4  février  1903.  Parents  sains.  Née  à  terme,  elle  a  été  nourrie  au 
sein  pendant  seize  mois.  Au  quatrième  mois,  4  incisives  supérieures  ;  au 
huitième  mois,  4  incisives  inférieures.  Dix  mois  de  repos  avant  les  molaires 
«1  canines.  Elle  commence  à  s'asseoir  à  six  mois  et  à  marcher  à  neuf 
mois.  A  dix-huit  mois,  elle  pouvait  parcourir  de  courtes  distances  et 
parler.  C'était  une  belle  enfant,  bien  portante.  A  cette  époque,  diphtérie 
traitée  par  Tantitoxine.  Après  la  guérison,  son  état  change. 

Mais  ce  n'est  guère  que  six  mois  après  que  le  changement  est  mani- 
feste :  face  gonflée,  peau  épaissie,  dents  ébranlées,  cornage  ;  elle  ne 
reconnaît  plus  sa  mère  ;  croissance  arrêtée  en  longueur,  poids 
augmenté. 

Etat  actuel.  —  La  peau  est  dure  et  épaisse,  les  bras  et  jambes  semblent 
hypertrophiés.  Thorax  arrondi,  abdomen  distendu.  Masses  lipomateuses 
au-dessus  des  clavicules.  Fontanelle  antérieure  légèrement  ouverte,  nez 
aplati,  cheveux  raides  et  secs,  langue  trop  grosse  pour  la  bouche.  Consti- 
pation. 

La  thyroïde  n'est  pas  perceptible.  Légère  toux,  quelques  râles  à  Faus- 
cultation  des  poumons,  pouls  120.  Enfant  nonchalante  et  stupide,  sans 
intelligence.  Elle  ne  parle  pas  et  ne  peut  exprimer  ses  désirs  en  aucune 
façon.  Elle  ne  marche  pas.  Mictions  involontaires.  Sensibilité  conservée. 
On  prescrit  3  centigrammes  d'extrait  thyroïdien  3  fois  par  jour,  et  au 
bout  de  quatre  jours  la  dose  est  doublée.  Puis  la  dose  est  portée  à  8  cen- 
tigrammes par  jour.  Amélioration  rapide,  perte  de  poids. 

Le  20  février,  on  remarque  qu'elle  est  plus  vivace,  moins  irritable,  s'in- 
téressant  avec  ses  jouets. 

De  cette  date  au  15  mars,  elle  prend  18  centigrammes  d'extrait  thyroï- 
dien trois  fois  par  jour.  A  ce  moment  elle  a  une  attaque  de  grippe  avec 
otite  gauche,  et  l'extrait  thyroïdien  est  réduit  à  6  centigrammes  trois  fois 
par  jour.  En  juiUet  et  août,  on  lenvoie  au  bord  de  la  mer,  continuant  la 
thyroïde  à  la  même  dose  jusqu'en  janvier  1904;  nouvelle  grippe  puis 
varicelle. 

Le  28  mars,  ayant  pris  en  moyenne,  depuis  un  an,  18  centigrammes 
<i*extrait  thyroïdien  par  jour  (en  3  fois),  on  constate  le  progrès  :  enfant 
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vive,  bien  portante,  jouant  avec  les  autres  enfants,  jouissant  de  la  vie  ;  sa 
peau  est  douce  et  souple  ;  elle  marche  et  parle  avec  un  léger  retard  sur 
les  enfants  de  son  &ge.  Fontanelle  fermée.  Faciès  intelligent.  Elle  a  gagné 
environ  17  centimètres  de  taille  depuis  son  entrée  à  Thùpital. 

Invagination  intestinale  chronique,  par  les  D'  Gallois  et  Sêguel  (Le 
Bull,  méd.,  30  mars  1904). 

Fille  de  neuf  ans  (avril  1903)  souffrant  de  troubles  gastro-intestinaux 
avec  cachexie  depuis  Fàge  de  quatre  ans.  On  avait  pensé  à  l'entérite  et  à 
la  péritonite  tuberculeuses.  L'enfant  avait  Tapparence  d'une  phtisique  ou 
d'une  inanitiée.  Pas  de  fièvre,  faiblesse  du  pouls.  Ventre  volumineux, 
météorisé,  sans  ascite.  Sensation  vague  de  masse  rénitente  dans  la  fossi? 
iliaque  droite.  Fatiguée  par  Texamen,  Tenfant  se  plaignit,  les  anses  intes- 
tinales se  dessinèrent  à  travers  la  paroi,  des  gargouillements  intenses  se 
faisaient  entendre.  Ces  contractions  arrachaient  des  cris  à  Fenfant.  Les 
crises  revenaient  fréquemment  ;  elles  s'accompagnaient  parfois  de  vomis- 
sements. Selles  irrégulières,  constipation,  matières  sphériques  ou  ruban- 
nées.  Peu  ou  pas  de  gaz  ni  de  liquides  ;  l'enfant  aurait  rendu  autrefois  un 
peu  de  sang. 

En  présence  de  ces  crises  douloureuses,  inusitées  dans  l'entérite  et  la 
péritonite  tuberculeuse,  on  pouvait  penser  à  une  sténose,  à  une  occlusion 
intestinale  chronique,  à  des  brides  péritonéales,  etc.  Le  toucher  i^ctal  ne 
donnait  rien. 

On  fit  la  laparotomie  et  on  trouva  les  anses  de  l'intestin  grêle  énormes, 
rouges,  épaisses,  le  côlon  rétracté.  L'intestin  grêle  était  devenu  gros,  et 
le  gros  intestin  était  devenu  grêle.  Pas  de  péritonite,  pas  de  tubercules. 
A  l'union  de  l'intestin  grêle  et  du  cascum,  on  trouva  une  tumeur  de 
5  centimètres  de  diamètre  qui  semblait  constituée  par  un  épaississement 
des  tuniques.  On  l'enleva;  impossible  de  distinguer  les  tuniques  qui 
étaient  confondues.  11  s'agissait  bien  d'une  invagination  intestinale  chro- 
nique. On  referma  en  cœcum  les  deux  bouts  de  l'intestin  et  on  fit  en  un 
autre  point  une  entéro-anastomose.  Mort  le  quatrième  jour. 

11  est  possible  que  si  l'opération  avait  été  faite  plus  tôt,  avant  l'appari- 
tion de  la  cachexie,  elle  aurait  eu  plus  de  succès. 

Mais  il  fallait  reconnaître  la  maladie,  ce  qui  n'est  pas  facile,  l'invagina- 
tion chronique  étant  une  rareté  et  ses  symptômes  n'ayant  pas,  à  beaucoup 
près,  la  valeur  pathognomonique  des  accidents  de  l'invagination  aiguë. 

A  case  o!  intussusception  in  an  infant  eight  menthe  old,  opération  and 
recovery  (Invagination  intestinale  à  huit  mois,  opération  et  guérison,, 
par  le  D'  Howard  Kennedy  Hill  [Arch,  of  Ped.,  mai  1904). 

Garçon  de  huit  mois,  né  à  Philadelphie  le  25  juin  1903,  de  parents 
lusses,  reçu  à  l'hôpital  le  25  février  1904  à  2  h.  30  de  l'après-midi;  opéré  à 
3  h.  45. 

Né  à  terme,  nourri  au  sein,  puis  allaitement  mixte.  Il  y  a  sept  semaines, 
douleurs  et  coliques  avec  autres  signes  de  gastro-entérite.  11  vomissait 
après  chaque  repas  ;  pas  de  sang  dans  les  matières  vomies.  Selles  fré- 
quentes mêlées  de  sang,  de  mucus,  de  grumeaux. 

Le  25  janvier  1904,  on  l'apporte  au  dispensaire  pour  de  la  constipation 
et  de  la  gastro-entérite.  11  fut  mis  au  petit-lait  et  alla  bien  pendant  une 
semaine .  Mais  la  mère  ne  persista  pas  dans  l'alimentation  prescrite  de 
lait  modifié  : 

Beurre 35  p.  1  000 

Sucre 40      — 

Protéïded 5      — 
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La  nuit  avant  sa  réception,  il  vomit  le  sang  pour  la  première  fois  et  eut 
du  prolapsus  rectal  (longueur  :  10  centimètres).  On  sent  une  masse  dans 
la  région  iliaque  gauche  ;  cette  masse  est  mobile,  plutôt  dure  et  en  bou- 
din. Le  toucher  rectal  montre  le  bout  inférieur  de  Tinvagination  à  7  ou 
8  centimètres  de  Fanus.  En  retirant  le  doigt,  une  grande  quantité  de 
mucus  sanguinolent  suit. 

On  donne  le  chloroforme  et  M.  Le  Conte  ouvre  le  ventre;  incision 
médiane  sous-ombilicale. 

On  peut  réduire  Finvagination  qui  comprenait  le  caecum,  l'appen- 
dice, etc.  L'opération  dura  seize  minutes.  Vers  la  fin,  on  fit  une  injection 
hypodermique  de  3  gouttes  de  teinture  de  digitale  et  1/3  milligramme 
de  sulfate  de  strychnine.  Guérison. 

A  case  of  intassusception  with  cure  by  sloughing  (Invagination  intes- 
tinale terminée  par  gangrène),  par  le  D^  Irvixg  M.  Snow  (Arch.  of  Ped., 
juillet  1.904). 

11  s'agit  d'une  invagination  intestinale  subaiguë  chez  un  enfant  de 
sept  mois;  la  maladie  date  de  seize  jours  avec  des  symptômes  simulant 
riléo-colite  ;  le  seizième  jour,  prolapsus  d'un  intestin  gangrené  par  Tanus; 
extirpation  de  15  centimètres  d'intestin  gangrené  ;  guérison. 

Le  petit  garçon,  qui  pesait  16  livres  (7  mars],  était  en  bon  état,  bien 
nourri  jusqu'au  10  mars  1904  ;  alors  il  présenta  de  la  pâleur,  de  l'hypo- 
thermie et  vomit  souvent  pendant  trois  jours.  Le  13  mars,  vomissements 
arrêtés,  un  peu  de  fièvre  (38"  à  39°),  15  à  20  selles  dysentériques  par  jour 
avecténesme.  Les  selles  étaient  verdâtres  et  contenaient  souvent  du  sang, 
rriiie  rare  et  très  colorée;  perte  de  poids.  Le  médecin  traitant  prescrit  des 
irrigations  intestinales  et  introduit  une  sonde  assez  haut  dans  le  côlon 
(25  mars). 

Le  26,  M.  Snow  voit  l'enfant  et  le  trouve  avec  un  peu  de  fièvre,  un 
pouls  rapide  et  faible,  un  ventre  distendu,  sans  tumeur  ni  douleur  à  la 
palpation.  Pendant  l'examen  l'enfant  rend  des  gaz  et  des  matières 
fécales,  puis  oh  voit  sortir  de  l'anus  une  masse  de  4  centimètres 
de  long,  qui  ne  peut  être  réduite.  On  envoie  l'enfant  à  l'hôpital.  11  a 
200  pulsations.  Le  prolapsus  a  disparu  ;  la  garde  avait  déjà  remarqué 
cette  chute  une  première  fois.  On  reconnaît  alors  une  invagination  subai- 
;nié;  mais  l'enfant  est  trop  faible  pour  une  intervention. 

Le  27  mars,  amélioration  ;  l'intestin  sort  de  nouveau  par  l'anus.  Le 
D'^  Smith  pose  une  ligature  assez  haut  et  enlève  la  partie  gangrenée  (15  cen- 
timètres de  longueur). 

Amélioration  rapide,  guérison.  L'auteur  rapporte  d'autres  cas  terminés  de 
la  même  façon  chez  des  bébés  au-dessous  d'un  an  :  Henoch  (6  centimètres 
d'intestin  le  troisième  jour  chez  un  enfant  de  douze  mois)  ;  fieeston  (gar- 
çon de  sept  mois,  expulsion  d'intestin  le  quatrième  jour);  Cripps  (fille  de 
sept  mois,  prolapsus  le  quatorzième  jour)  ;  Steinmeyer  (enfant  de  six  mois, 
segment  intestinal  de  27  centimètres  le  septième  jour).  Tous  ces  cas  ont 
guéri. 

Aâone  del  «  Sacearomyces  cerevisi»  »  sul  «  Bacterium  coli  »  nelle 
Sastro-enteriti  inlantili  (Action  du  Sacearomyces  cerevisiae  sur  le  Bac- 
terium coli  dans  les  gastro-entérites  infantiles),  par  le  D»"  Giova?îni  Puoti 
{La  Pediatna,  mai  1904). 

La  levure  de  bière  est  un  ferment  très  répandu  appartenant  à  la  famille 
<les  sacearomyces  ;  son  principe  actif,  le  Sacearomyces  cei^evisiaBy  très  voi- 
sin de  celui  du  vin  Sacearomyces  clipsoideus^  partage  avec  ce  dernier  la 
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propriété   de  produire  la  fermentation  alcoolique   dans  les  solution» 
aqueuses  sucrées  (alcool  et  acide  carbonique). 

In  vitro,  la  levure  de  bière  atténue  les  propriétés  toxi-infectieuses  du 
coli-bacille,  mais  n'empêche  pas  son  développement. 

Chez  les  enfants,  Tadministration  de  la  levure  de  bière  modifie  les. 
selles  ;  mais  le  coli-bacille,  rocueilli  dans  ces  selles,  a  la  même  virulence 
qu'il  avait  avant.  Cependant  dans  plusieurs  cas  (7  observations)  de  gastro- 
entérite aiguë,  la  levure  de  bière  a  semblé  exercer  une  action  favorable 
sur  le  cours  de  la  maladie  et  en  particulier  sur  la  diarrhée. 

On  a  prescrit  la  levure  de  bière  dans  un  peu  d'eau  sucrée,  à  la  dose  de 
2  ou  3  grammes  par  jour,  chez  des  nourrissons  de  un  an  à  trois  ans.  Com- 
ment agit  ce  médicament?  11  n'a  pas  d'action  bactéricide,  mais  il  peut 
modifier  les  toxines  ou  le  milieu  gastro-intestinal,  empêchant  la  for- 
mation de  nouveaux  produits  toxiques. 

Gontribucion  al  tratamiento  de  les  trastornos  gastro-intestinales  en  la 
inlancia,  nso  de  la  gelatina,  etc.  ((Contribution  au  traitement  des  troubles 
gastro-intestinaux  infantiles,  usage  de  la  gélatine,  elc.\  parles  D*^  Deuo 
Aguilar  et  Genaro  Sisto  {2^  Congrès  médical  Latino-Àméricain  tenu  à  Buenoi^ 
Aires  du  3  au  10  avril  1904). 

Les  auteurs  ont  traité  un  certain  nombre  de  nourrissons  atteints  de 
diarrhée  par  la  gélatine,  suivant  la  méthode  du  D*"  Weill  (de  Lyon).  Nous 
avons  analysé  la  thèse  de  Patric>ot  dans  laquelle  se  trouve  exposée  celte 
méthode  {Arch.  de  méd.  des  enfants,  1904,  p.  58).  La  gélatine  est  donnée 
en  solution  à  40  p.  100  dans  le  sérum  artificiel  (eau  salée  à  7  p.  1  000). 
Les  résultats  obtenus  à  Buenos  Aires  ne  diffèrent  pas  de  ceux  obtenus* 
auparavant  à  Lyon. 

MM.  Aguilar  et  Sisto  concluent  en  effet  :  1°  la  gélatine  est  efiicace 
contre  les  diarrhées  apyrétiques  des  nourrissons  ;  2°  elle  paraît  influen- 
cer favorablement  le  chimisme  gastro-intestinal;  3<»  dans  les  diarrhées, 
infectieuses,  la  gélatine,  mêlée  à  de  petites  doses  de  bleu  de  méthylène  et 
de  calomel,  diminue  les  putréfactions  intestinales;  4^  la  gélatine  agit  aussi 
bien  dans  la  seconde  que  dans  la  première  enfance  ;  5^  elle  est  supérieure 
aux  autres  astringents  et  peut  être  associée  au  laudanum  ;  6°  elle  échoue 
dans  le  choléra  infantile. 

Two  cases  of  appendicitis  in  yonng  children  (Deux  cas  d'appendicite 
chez  déjeunes  enfants),  par  le  D' John  Howl.\>d  [Arch.  ofPed.y  mars  1904!. 

L'appendicite  chez  les  enfants  de  moins  de  deux  ans  est  assez  rai-e  et 
d'un  diagnostic  difficile.  Son  évolution  est  différente  de  celle  des  adultes; 
elle  peut  être  confondue  avec  les  divers  troubles  digestifs  habituels  à  cet 
âge,  et  Ton  ne  peut  compter  sur  les  symptômes  subjectifs  accusés  par  des 
malades  plus  grands. 

l**  Appendicite  aiyuë  ;  opération  le  premier  jour,  fièvre  prolongée,  colite^ 
collapsus  cardiaque,  guérison. 

Garçon  de  vingt-deux  mois,  bien  portant  jusqu'à  il  y  a  deux  mois 
(broncho-pneumonie). Le  1®'  décembre  1903,  à  1  h.  30  dumatin,  vomisse- 
ment de  lait  pris  à  6  heures  du  soir.  Nouveau  vomissement  à  8  heures- 
du  matin.  Fièvre  (40°)  ;  Tenfant  semble  souffrir  du  ventre.  Le  lendemain 
on  trouve  de  la  résistance  à  droite.  On  pense  bien  à  une  appendicite, 
mais  l'existence  d'une  broncho-pneumonie  antérieure  fait  hésiter  à  inter- 
venir. Les  troisième  et  quatrième  jours,  l'enfant  semble  mieux.  Mais  la 
résistance  abdominale  persiste.  Selles  vertes.  Le  premier  jour,  on  sent 
une  masse  dure  dans  la  fosse  iliaque  droite,  et  la  fièvro  a  augmenté. 
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L'opération  est  alors  faite,  et  on  tombe  sur  un  abcès  péri-appendicu- 
laii'e  contenant  40  à  50  grammes  de  pus  fétide.  Perforation  de  l'appendice 
à  sa  base.  Pendant  six  joui*s,  l'enfant  va  mal,  puis  la  fièvre  tombe.  Alors 
surviennent  des  accidents  cardiaques  très  inquiétants  suivis  de  guéri- 
son. 

i'*  Appendicite  à  rechute,  première  atteinte  méconnue;  opération  pendant 
kl  seconde;  abcès,  guérison. 

Garçon  de  vingt-deux  mois,  fort,  vigoureux,  traité  dans  Tété  de  1902 
pour  une  attaque  d'indigestion  prolongée.  En  septembre  1903,  fièvre 
pendant  deux  semaines  avec  douleurs  de  ventre  et  vomissements  au 
début;  prostration,  cris  ;  selles  à  peu  près  normales.  Pas  de  défense 
abdominale,  ni  douleur,  ni  masse  sentie  par  le  palper  ni  par  le  rectum. 
Pas  de  leucocytose.  Un  chirurgien  consulté  parla  de  fièvre  typhoïde. 
Défervescence  au  bout  de  quelques  jours.  Pâleur  et  faiblesse  persistantes. 

Le  6  mars  1904,  douleurs  de  ventre,  vomissements,  fièvre,  selles  nor- 
males, nombreux  gaz.  Un  examen  attentif  du  ventre  montre  de  la  rigi- 
dité, de  la  douleur  à  droite,  une  légère  induration  avec  17  000  leucocytes 
dans  le  sang.  Le  diagnostic  d'appendicite  est  fait,  et  on  opère;  il  s  écoule 
50  grammes  de  pus,  on  enlève  Tappendice  qui  était  très  malade.  Guéri- 
son  rapide. 

Kystes  de  l'appendice  cscal,  par  le  D^  E.  Lafforgue  {Gaz.  des  Hôpitaux, 
12  janvier  1904). 

Outre  un  kyste  muqueux  observé  chez  une  adulte,  fauteur  rapporte  un 
cas  de  kyste  hydatique  trouvé  à  f  autopsie  d'une  fillette  de  treize  ans, 
ayant  succombé  à  la  rupture  dans  l'intestin  de  kystes  hydatiques  du  mésen- 
tère. Début  il  y  a  dix-huit  mois.  A  son  entrée  à  f  hôpital  (18  août  1902), 
i'enfant  présentait  les  symptômes  de  kystes  du  mésentère,  surtout  locali- 
sés à  droite  :  masses  multiples  arrondies  et  soudées  entre  elles.  Au  bout 
de  quinze  jours,  rupture  dans  f  intestin  et  écoulement  avec  les  matières 
fécales.  Mort  trois  semaines  après  avec  accidents  de  péritonite  généralisée. 

A  f  autopsie,  outre  les  kystes  mésentériques  et  la  péritonite,  on  a 
trouvé  un  kyste  hydatique  double  de  Vappendice  cœcal.  Cet  appendice  a 
16  centimètres  de  long  et  8  millimètres  de  diamètre  à  sa  racine.  A  5  cen- 
timètres plus  loin  est  une  dilatation  kystique  ovalaire  de  25  millimètres 
de  long  sur  18  de  large,  puis  une  autre  de  3  centimètres  de  long  sur  2  de 
large.  Entre  ces  deux  kystes  est  un  espace  rétréci  de  1  centimètre  de  dia- 
mètre et  4  à  5  millimèti^es  de  large.  Structure  habituelle  aux  kystes 
hydatiques  de  l'intestin.  Ces  kystes  étaient  postérieure  aux  kystes  du 
mésentère  ;  leur  germe  a  été  amené  probablement  par  la  voie  circulatoire. 

Report  of  a  case  of  perforation  in  tjrphoid  fever  in  a  child  cl  six  years 
(Relation  dun  cas  de  perforation  typhoïdique  chez  un  enfant  de  six  ans), 
I>ar  le  D'  Joh!«i  H.  Jopson  (ArcU,  of  Ped»,  mars  1904). 

Un  petit  Israélite  est  reçu  au  Childreh's  Hospital  de  Philadelphie  le 
1*'  octobre  1903. 11  est  malade  depuis  deux  semaines  (lièvre,  mal  de  tète, 
malaise  général,  diarrhée,  douleur  de  ventre).  L'enfant  s'est  plaint  à 
plusieurs  reprises  de  sa  douleur  abdominale,  qui  siégeait  surtout  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  Depuis  deux  jours  la  douleur  est  plus  vive.  Le 
30  septembre,  il  a  vomi  ;  pas  de  selles.  On  l'envoie  à  l'hôpital  avec  le 
diagnostic  de  péritonite.  Ventre  distendu  et  sensible,  surtout  à  droite, 
vomissement  vert,  fièvre  (39''),  pouls  132,  respiration  64.  Le  soir,  la  tem- 
pérature tombe  à  37°, 5.  L'examen  du  sang  donne  11  440  leucocytes. 

On  arrive  à  la  conclusion  qu'il  s'agit  d'une  perforation  typhoïdique 
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{D^  Jopson  et  D'  Miller).  Ëthérisation,  laparotomie,  issue  de  pus  d'odeur 
fécaloide;  on  trouve  une  perforation  de  Tiléon  à  20  centimètres  au-dessus 
du  côlon.  Sutures.  Appendice  normal.  Drainage.  Le  lendemain  les  vomis- 
sements et  symptômes  de  péritonite  continuent.  Mort  soixante-douze 
heures  après  l'opération .  Séro-diagnostic  positif. 

Ëlsberg  (Annals  of  Surgeryy  juillet  1903)  a  rapporté  un  cas  de  perfora- 
tion chez  un  enfant  de  six  ans  et  demi,  ayant  guéri  par  l'opération.  Sur 
289  cas  opérés,  il  en  a  compté  25  au-dessous  de  quinze  ans. 

Sur  1  504  fièvres  typhoïdes  infantiles,  on  ne  compte  que  1,2  p.  iOO  de 
perforation  ;  mais  ce  pourcentage  n'est  pas  plus  élevé  chez  l'adulte.  La 
perforations  est  rare  au-dessous  de  six  ans,  et  sur  les  25  enfants  opérés, 
i  4  étaient  entre  neuf  et  douze  ans.  Le  pronostic  après  l'opération  est 
meilleur  dans  l'enfance  que  plus  lard  :  sur  25  opérés,  16  guérirent, 
9  moururent  (36  p.  100). 

Basai  meningitis  due  to  the  pneumococcns  (Méningite  basilaire  due  au 
pneumocoque),  par  le  D^  Porter-Robin  son  {Brit.  Jour,  of  Children's  dl- 
seaseSj  mars  1904). 

Garçon  de  vingt-six  mois,  reçu  à  l'hôpital  le  4  septembre  1903.  Depuis 
quatre  jours,  il  a  de  la  fièvre,  des  vomissements,  de  la  toux.  Température 
41®,  pouls  140,  respiration  70.  Signes  de  pneumonie  au  sommet  droit. 
Enfant  petit  pour  son  âge,  front  proéminent,  fontanelle  ouverte,  seize 
dents,  signes  de  rachitisme.  Abdomen  gonflé,  avec  légèi^  hypertrophie 
du  foie  et  de  la  rate;  selles  vertes  et  fétides  (cinq  à  six  par  jour).  Entre 
le  6  et  le  8  septembre,  défervescence,  reprise  à  39", 5  le  10.  Vers  le,  15  sep- 
tembre, raideur  du  dos  et  de  la  nuque,  occiput  un  peu  en  arrière,  gra- 
duellement opisthotonos,  jambes  raides  dans  l'extension,  bras  contrac- 
tures et  fléchis.  Le  18,  on  retire,  par  la  ponction  bulbaire,  15  centimètres 
cubes  de  liquide  clair  avec  flocons  (traces  d'albumine).  On  trouve  des 
pneumocoques  avec  leur  capsule.  L'opisthotonos  continua  pendant 
cinq  semaines,  la  vue  semblant  perdue  ;  diarrhée,  vomissements  parfois. 
La  température  est  un  peu  au-dessous  de  la  normale.  Au  commencement 
^le  novembre,  l'opisthotonos  diminue  graduellement,  puis  l'enfant  peut 
s'asseoir  et  a  un  gros  appétit.  Guérison  complète. 

Ricerche  urologiche  in  un  caso  di  atrofta  giallo  acuta  infantile  ;Re- 
cherches  urologiques  dans  un  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  infantile),  par 
le  D'  R.  SiMONiM  {RiiK  di  Clin.  Ped.,  avril  1904). 

Garçon  de  neuf  ans  et  demi,  géophage  de  longue  date,  ayant  présenté 
des  troubles  digestifs  (diarrhée,  constipation),  la  variole  à  six  ans,  est  un 
enfant  maigre,  débile,  au  teint  bistré.  Depuis  quelques  jours,  céphalalgie, 
nausées,  épigastralgie,  coloration  ictérique. 

Le  15  septembre,  anorexie,  vomissements,  rachitisme,  ventre  méléo- 
risé,  œdème  des  malléoles,  souffle  anémique  au  cœur.  L'aire  hépatique 
est  diminuée.  On  a  recueilli  570  grammes  d'urine  jaune  verdàtre,  acide, 
ayant  1  015  de  densité,  sans  sucre  ni  albumine,  avec  légère  urobilinurie 
et  pigments  biliaires.  Les  jours  suivants,  aggravation  :  céphalée  intense, 
excitation,  vomissements  continuels  ;  au  troisième  jour,  pétéchies,  étal 
comateux,  ictère  plus  foncé;  mort  le  21. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  atrophié  jaune  aiguë  du  foie  (ictère  grave*. 
L'analyse  de  l'urine  a  donné  une  acidité  totale  de  3»',25  ;  on  a  trouvé 
38S23  de  chlorures,  18^,29  d'acide  phosphorique,  7k%86  d'urée,  Of',55 
d'acide  urique,  etc. 

L'élimination  des  chlorures,  de  l'urée,  de  l'ammoniaque  fut  diminuée  ; 
lacide  urique  fut  augmenté,rurobiline  fut  trouvée,  mais  en  petite  quantité. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  241 

Contribnto  allô  studio  délia  cistite  da  B.  coli  nei  bambini  (Contribu- 
tion à  l'étude  de  la  cystite  coli-bacillaire  chez  les  enfants),  par  le 
D'  C\RLO  CoMBA  (Riv.  di  Clin.  Ped„  avril  1904). 

Fille  de  vingt  mois,  hérédité  arthritique  ;  née  à  terme,  nourrie  au  sein 
jusqu'à  neuf  mois  ;  puis  allaitement  artificiel  qui  la  rend  un  peu  pâle- 
Le  6  janvier  1903,  à  l'âge  de  vingt  mois,  elle  fut  prise  de  fièvre  (39<»  dans- 
laine)  qui  persiste  plusieurs  joure.  Le  8,  on  a  pu  avoir  de  l'urine  qui 
éUit  trouble,  acide,  un  peu  albumineuse.  A  l'examen  microscopique,  on 
li*ouvait  des  leucocytes  polynucléaires,  des  cellules  vésicales,  quelques 
hématies,  et  des  bacilles  qui  à  la  culture  étaient  des  colibacilles.  Le  dia- 
gnostic fut  alors  :  cystite  aiguë  colibacillaire  chez  une  uricémique.  On 
prescrit  une  infusion  d  wva  ursi  (à  5  p.  100),  le  lait,  l'eau.  La  température 
continue  à  osciller  entre  37°,5  le  matin  et  39^,5  le  soir.  Mictions  fré- 
quentes, agitation,  souffrances.  Bains  tièdes  qui  calment  un  peu  l'enfant. 
En  présence  de  la  gravité  du  cas,  on  fait  une  injection  sous-cutanée- 
de  sérum  anticolique  de  Gelli  et  Valenti  (10  centimètres  cubes),  le  19  jan- 
\ier.  Le  20,  deuxième  injection.  Le  21,  amélioration.  Le  22,  lavage- 
intra-vésical  avec  le  protargol  à  1  p.  100.  Le  29,  fièvre  vive  (40°)  avec 
poussée  d'urticaire  sérique.  Après  quelques  rechutes,  guérison  lente^ 
mais  le  cas  était  très  grave. 

Cistiti  colibacteriche  spontanée  nell'  eta  infantile  (Cystites  colibacté- 
riennes  spontanées,  dans  l'enfance),  par  le  D^  Ceccui  Giuseppe  [Riv.  di 
Clin.  Ped.,  avril  1904). 

L'aute'iir  rapporte  plusieurs  observations  de  la  clinique  du  professeur 
G.  Mya  (Florence). 

1.  Fille  de  six  ans,  entrée  à  la  clinique  le  l*'*août  1902.  A  eu  des  trou- 
bles digestifs  et  du  catarrhe  bronchique;  depuis  une  semaine,  urine 
épaisse,  trouble  ;  douleur  à  la  fin  de  la  miction,  lièvre.  Après  trois  jours 
d'oscillations  entre  38  et  39°,  la  temi>érature  redevient  normale,  et  le& 
symplùmes  de  cystite  disparaissent.  Elle  sort  guérie  le  10  septembre. 
On  trouve  le  bacille  du  côlon  dans  l'urine. 

2.  Fille  de  quinze  mois,  entrée  à  la  clinique  le  IJ  décembre  1903.  11  y 
a  quinze  jours,  lièvre,  nausées,  vomissements,  anorexie,  constipation, 
agitation,  diminution  de  la  quantité  d'urine  et  du  nombre  des  mictions 
qui  sont  douloureuses,  urine  purulente.  Depuis  quelques  jours,  diar- 
rhée et  dépérissement.  Enfant  bien  développée,  pâle,  plaintive;  douleur 
à  la  région  hypogastrique,  rate  un  peu  grosse,  légère  vulvite,  mictions^ 
frequentes  accompagnées  de  plaintes,  selles  diarrhéiques;  38°,5.  La 
maladie  est  tenace.  Le  dix-huitième  jour,  pneumonie  avec  rechute  de 
cystite.  Urine  trouble,  contenant  de  l'albumine;  on  y  trouve  des  coli- 
bacilles. 

3.  Fille  de  sept  mois,  entre  le  8  avril  1903  ;  depuis  dix  jours,  mictions 
plus  fréquentes,  douloureuses,  urines  troubles.  A  la  fin  d'avril,  pneu- 
monie qui  rallume  la  cystite.  Enfin  guérison.  L'urine  présente  de  l'albu- 
mine et  des  colibacilles.  On  en  trouve  aussi  dans  les  sécrétions  vulvaires. 

4.  Fille  de  dix-huit  mois,  entrée  le  15  juin  1903;  symptômes  de  méningite 
tuberculeuse.  Le  cathétérisme  donne  une  urine  trouble.  Mort  le  25.  On 
trouve  à  fautopsie  une  méningite  tuberculeuse  classique  avec  tubercu- 
lose des  autres  viscères  ;  cystite,  malgré  l'intégrité  des  uretères.  Urine 
trouble,  peu  albumineuse,  contenant  le  colibacille. 

5.  Garçon  de  dix-neuf  mois,  entré  pour  tuberculose  et  syphilis.  Urine 
trouble,  cystite.  Mort  le  2  août.  Outre  les  lésions  tuberculeuses  de  divers 
viscères,  on  trouve  le  colibacille  dans  les  urines. 

ÂRGH.  os  MiDEC.  DES  E?iFANTS,  1905.  VIII.  16 


242  ANALYSES 

6.  Fille  de  vingt-deux  mois,  entrée  à  la  clinique,  le  16  juillet  1903. 
Depuis  quinze  jours,  symptômes  de  cystite  en  même  temps  que  d'entérite; 
depuis  trois  jours,  broncho-pneumonie.  Moii  le  17.  On  trouve  dans  la 
vessie  une  urine  purulente  à  colibacilles. 

7.  Fille  de  huit  mois,  entrée  le  22  juillet  1903  ;  nourrie  au  sein  mater- 
nel, elle  a  de  la  diarrhée  depuis  trois  jours,  fièvre  vive  et  agitation  depuis 
hier.  Selles  fétides,  muqueuses,  douleurs  à  la  miction.  Urine  purulente, 
contenant  des  colibacilles.  On  trouve  le  même  microbe  dans  la  sécrétion 
vulvaire. 

Sur  ces  7  cas,  il  y  avait  6  filles  et  1  garçon.  Le  bacille  du  côlon  pénMre 
dans  la  vessie  par  la  voie  urétrale;  il  a  un  moindre  trajet  à  parcourir 
chez  les  lilles  que  chez  les  garçons. 

Abcès  de  fixation  dans  quelques  cas  de  broncbo-pneamonie  graTe 
chez  de  jeunes  enfants,  par  M^^^"  R.  Gampana  et  M.  le  D^  Codet-Boisse 

(Gaz.  heb.  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  8  et  15  mai  1904). 

La  méthode  de  Fochier  a  été  peu  appliquée  aux  enfants  ;  les  auteurs  ont 
voulu  combler  cette  lacune  en  déterminant  des  abcès  de  fixation  chez 
cinq  enfants  âgés  de  sept  mois,  onze  mois,  dix-huit  mois  (2  cas),  trois  ans, 
atteints  de  broncho-pneumonie  grave.  On  faisait  une  ou  plusieurs  injec- 
tions de  1/4  ou  i/2  centimètre  cube  d'essence  de  térébenthine  non  stéri- 
lisée à  la  cuisse.  Malgré  les  abcès  ainsi  provoqués  pour  attirer  au  dehors, 
fixer  la  septicémie,  les  quatre  plus  jeunes  enfants  ont  succombé,  le  cin- 
quième seul  âgé  de  trois  ans  ayant  survécu  à  grand'peine.  D*autre  part, 
ces  abcès  n'ont  pas  été  sans  inconvénient  (œdème  très  étendu,  sphacèle 
de  la  peau,  etc.). 

Il  semble  donc,  d'après  ces  faits,  que  Tabcès  de  fixation,  employé  chez 
des  enfants  au-dessous  de  cinq  ans,  au  coui'S  de  broncho-pneumonies 
graves,  n'ait  aucune  valeur  thérapeutique.  Quant  au  pronostic,  il  a  été 
mauvais,  quoi  qu'on  ait  réussi  à  obtenir  l'abcès.  D'autre  part,  comme  la 
méthode  n'est  pas  sans  danger,  il  faut  l'écarter. 

Recherches  anatomo-pathologiqnes  sur  Tencéphale  des  broncho-pnen- 
moniques,  par  MM.  Laig>el-Lavastine  et  R.  Voisin  {Arch.  de  méd.  exp., 
mars  1904). 

D'après  un  assez  grand  nombre  d'observations  recueillies  dans  le  ser- 
vice de  M.  Hutinel,  les  auteurs  distinguent,  dans  la  méningite  séreuse, 
deux  sortes  de  lésions  :  les  unes  répondant  à  un  œdème  simple,  les  au  très 
à  une  inflammation  ;  ces  deux  lésions  peuvent  d'ailleurs  coexister  chez  le 
même  enfant.  Sont-elles  de  cause  différente,  Tune  due  à  l'infection, 
l'autre  aux  toxines,  ou  bien  l'œdème  séreux  n'est-il  que  le  premier  pas 
de  l'œdème  inflammatoire  ?  On  ne  sait  pas. 

Mais  on  peut  dire  qu'il  existe  tous  les  degrés  dans  les  altérations  mé- 
ningo-encéphaliques,  depuis  la  congestion  simple  jusqu'à  la  méningite 
purulente.  Ces  altérations  peuvent  se  montrer  dans  toutes  les  broncho- 
pneumonies, avec  ou  sans  symptômes  méningés. 

L'histologie  montre  que  la  cellule  nerveuse  est  irritée,  d'où  les  con- 
vulsions sans  altération  des  méninges.  L'hérédité  joue  d'ailleurs  un  l'Ole. 
Elle  explique  pourquoi  il  y  a  parfois  des  convulsions  sans  lésions  appré- 
ciables et  des  lésions  corticales  sans  convulsions. 

Au  cours  des  broncho-pneumonies  sans  symptômes  méningés,  les  au- 
teurs n'ont  pas  trouvé  d'altérations  cellulaires.  Dupré  lui-même,  à  pi'opos 
du  méningisme,  a  reconnu  qu'on  pouvait  soupçonner,  comme  substra- 
tum  de  ce  syndrome,  un  fond  commun  de  lésions  légères  et  réparables 
de  la  cellule  nerveuse. 
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Méningo-encéphalito  sabaignd  et  rétréciBsement  de  l'intestin  chez  nne 
JiérédO'Syphilitiqne,  par  les  D***  Mauot  et  F.  Barthélémy  {Gaz.  méd.  de 
Nantes,  30  avril  1904). 

Fille  de  neuf  mois,  entrée  à  la  crèche  le  7  janvier  1904  avec  une  con- 
tracture généralisée.  Au  quatrième  mois,  crise  convulsive  intense  suivie 
de  contracture  des  membres  supérieurs.  A  six  mois,  nouvelle  crise,  con- 
tracture persistante.  Les  membres  supérieurs,  contractures  en  flexion; 
viennent  se  croiser  devant  la  poitrine  ;  les  jambes  sont  fléchies  sur  les 
<*uisses,  les  cuisses  sur  le.  bassin.  Tète  renversée  en  arrière,  raideur  du 
dos.  La  contracture  est  donc  généralisée,  intense  et  permanente.  Légère 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  vers  la  gauche;  inégalité  pupil- 
laire  (myosis  à  gauche\ 

Vision  abolie.  Pouls  régulier,  pas  de  fièvre.  Nez  en  lorgnette,  coryza 
purulent. 

L'enfant  était  née  à  terme  et  n'avait  rien  présenté  dans  les  premiers 
mois.  A  six  semaines,  éruption  de  macules  rosées  ayant  disparu  en  cinq  à 
six  jours.  Le  père  a  eu  un  chancre  il  y  a  trois  ans,  suivi  de  roséole  et  de 
l>laques  muqueuses,  il  s'est  soigné  pendant  un  an  et  s'est  marié  ensuite. 

iiimère,  peu  après  son  mariage,  a  eu  une  éruption  avecangine  et  cépha- 
lées tenaces  guéries  par  le  sirop  deGibert.  La  grossesse  est  alors  survenue. 

Le  22  janvier,  ponction  lombaire  qui  donne  un  liquide  un  peu  trouble 
dans  lequel  on  trouve  50  p.  100  de  lymphocytes,  25  de  grands  mononu- 
cléaires, 25  de  polynucléaires.  Le  29  janvier,  nouvelle  ponction  avec  les 
mêmes  résultats.  Mort  le  8  février. 

Autopsie.  —  Poumons  congestionnés  aux  bases,  intestin  grêle  dilaté  ; 
la  dilatation  s'étend  au  caecum,  aux  côlons  ascendant  et  transverse  ;  le 
c61on  descendant  et  l'S  iliaque  sont  affaissés,  il  existe  en  effet  un  rétré- 
cissement au  niveau  de  langle  gauche  du  côlon  ;  le  diamètre  est  réduit 
d'un  tiers  et  la  paroi  est  épaissie  par  une  prolifération  embryonnaire 
sous-péritonéale  ;  structure  comparable  à  celle  des  gommes,  rétrécissement 
syphilitique  de  l'intestin.  Rien  dans  les  autres  viscères  abdominaux. 
Liquide  céphalo-rachidien  abondant;  méninges  épaissies  et  vascularisées  ; 
exsudât  gommeux  à  la  face  externe  des  hémisphères. 

A  la  base,  fines  toiles  conjonctives.  Lobe  frontal  droit  remplacé  par  un 
kyste;  tumeur  grosse  comme  une  noix  dans  le  lobe  frontal  gauche.  Kystes 
multiples  à  la  surface  des  lobes  pariétaux;  dégénérescence  scléreusedans 
ces  lobes  et  dans  les  lobes  temporaux. 

Circonvolutions  dures.  En  somme,  méningite  avec  sclérose  cérébrale, 
hydrocéphalie  interne  et  externe.  Ventricules  dilatés,  tapissés  d'arbori- 
sations vasculaires,  plexus  choroïdes  hypertrophiés,  etc. 

Moelle  dure,  moins  atteinte  que  le  cerveau. 

Dans  cette  observation  fort  intéressante,  il  semble  bien  que  la  syphilis 
héréditaire  ait  seule  pu  déterminer  les  lésions  complexes  et  polymorphes 
des  centres  nerveux,  comme  du  gros  intestin,  il  n'est  pas  question  de 
traitement  spécifique.  Pourquoi? 

Sol  Yalore  cnralivo  délia  puntura  lombare  nella  corea  del  Sydenham 

(  Valeur  curative  de  la  ponction  lombaire  dans  la  chorée  de  Sydenham), 
par  le  D^  G.-B.  Allaria  {Hiv.  di  clin,  ped.,  juin  1904). 

Bozzoloa  traité  3  cas  de  chorée  par  la  ponction  lombairo  (1898)  avec 
succès;  Baccialli  en  a  guéri  2  (garçon  de  neuf  ans,  fille  de  douze  ans)  ; 
Jemma,  2  autres;  Canali  n'aurait  pas  réussi  dans  2  cas.  Sur  30  cas 
étudiés  par  l'auteur  à  la  clinique  de  Turin,  à  peine  un  quart  furent  sou- 
mis à  la  ponction  lombaire.  On  retirait  25  à  30  centimt'tres  cubes.  Pas 
d^accidents  imputables  à  la  ponction. 
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Dans  une  première  série  (3  cas),  pas  d'amélioration;  dans  une  seconde 
série  (4  cas),  amélioration  notable  et  prompte  ;  dans  une  troisième  série 
(2  cas),  diminution  des  mouvements  choréiques.  Dans  un  seul  cas  de 
la  deuxième  série,  les  troubles  moteurs  ne  furent  pas  influencés  par 
Textraction  de  25  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien. 

Hémiplégie  due  à  des  lombrics,  par  le  D'  A.  Sigaid  (Gaz.  des  HôpHaux, 
30  juin  1904). 

Enfant  de  six  ans  vu  le  20  mai  1904;  la  veille,  dans  l'après-midi,  ses 
yeux  deviennent  fixes,  et  il  tombe.  La  tête  reste  tournée  à  gauche  de  pré- 
férence ;  les  yeux  sont  convulsés  en  haut  et  déviés  à  gauche,  les  pupilles 
dilatées.  L'enfant  mâchonne  et  ne  parle  pas. 

Membres  du  côté  droit  paralysés.  Température  38*»,2.  On  prescrit 
50  centigrammes  de  calomel  à  doses  fractionnées  et  un  lavement 
purgatif. 

Le  lendemain,  face  vultueuse»  front  chaud,  température  40",!.  On 
donne  encore  du  calomel  et  de  la  santonine.  Le  22,  Tenfant  expulse 
vingt  lombrics  ;  aussitôt  il  semble  mieux,  il  parle,  demande  &  manger,  la 
paralysie  diminue.  Le  25,  tout  est  rentré  dans  Tordre. 

Sindrome  epilettica  in  on  bambino  affetto  da  ascaridiasi  (Syndrome 
épileptique  chez  un  enfant  atteint  d'ascarides),  par  le  D''  A.  Maugodi 
(kiv.  di,  clin,  ped,,  juin  1904). 

Garçon  de  dix  ans;  sur  12  frères,  4  vivent,  les  auti'es  étant  morts  en 
bas  âge.  Des  survivants,  un  est  somnambule.  Père  alcoolique  et  migrai- 
neux, parlant  pendant  son  sommeil.  Mèi*e  irascible,  hystérique,  névral- 
gique. Névropathie  dans  la  famille. 

Nourri  au  sein  par  la  mère  jusqu'à  onze  mois,  en  juin  1894,  il  présenta 
une  attaque  soudaine;  plus  tard,  nouvelles  attaques  suivies  de  l'émission 
d'ascarides  et  d'oxyures.  Les  crises  convulsives  deviennent  de  plus  en 
plus  graves.  Elles  s'annoncent  par  un  cri,  suivi  de  perte  de  connaissance, 
pâleur  de  la  face  et  rigidité  de  tout  le  corps.  Les  arcades  dentaires  sont 
serrées  et  la  langue  est  souvent  mordue  (salive  sanglante).  Puis  sueui-s, 
stertor.  Pendant  la  crise,  qui  durait  quelques  minutes,  l'enfant  perdait 
les  urines  et  les  matières.  Pas  de  souvenirde  l'accès,  qui  survenait  parfois 
la  nuit. 

Les  lavements  d'ail  firent  rendre  des  oxyures,  et  la  santonine  permit 
d'évacuer  des  ascarides  (vingt-deux  en  une  fois).  11  fallut  donner  souvent 
la  santonine  pour  mettre  un  terme  aux  accès  qui  î^e  présentèrent 
de  loin  en  loin  pendant  plusieurs  années. 

Après  survint  une  incontinence  d'urine  pendant  plus  d'un  an.  L'héré- 
dité névropathique  a  joué  ici  un  grand  rôle. 

Intra-uterine  infection  of  the  fêtas  in  small-pox  (Infection  intra-utérine 
du  fœtus  dans  la  variole),  par  les  D"  James  M.  Gowie  et  Duxc\>'  Forbes 
{Brit.  med.  jour. y  25  juin  1904). 

lo  Enfant  né  le  24  décembre  au  soir  1902;  éruption  le  matin  du  3  jan- 
vier 1903;  mort  de  variole  confluente  le  13;  Tenfant  n'était  pas  vacciné. 
La  mère  avait  eu  une  attaque  de  variole  le  20  décembre,  l'éruption  s'élanl 
montrée  le  24. 

2°  Enfant  né  le  26  juin  1903,  vacciné  le  même  jour. 

La  mère  avait  eu  une  légère  atteinte  de  variole  le  25  avec  éruption  le  26. 
La  vaccine  de  l'enfant  prit  bien,  mais,  le  3  juillet,  l'éruption  de  variole  se 
montra  et  la  mort  survint  le  15  juillet. 
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3"  Enfant  né  le  14  avril  1004  ;  la  mère  tomba  malade  le  12  et  mourut 
le  18,  une  éruption  de  variole  hémorragique  s'étant  montrée  le  14.  L'en- 
fant fut  vacciné  le  16;  cependant  une  éruption  discrète  de  variole  se 
montra  le  21. 

Tous  ces  enfants  étaient  nés  à  terme. 

Dans  deux  autres  cas,  on  a  remarqué  ce  qui  suit  : 

Une  femme  est  prise  de  variole  au  septième  mois  de  la  g[rossesse.  L'en- 
fant naît  deux  mois  après  sans  présenter  aucun  signe  de  variole,  et  il  est 
vacciné  avec  succès.  Une  autre  femme,  prise  de  variole,  accouche  un 
mois  après  d'un  fœtus  de  cinq  mois,  qui  ne  présente  aucune  trace  de  la 
maladie. 

A  case  of  pnenmonia  with  nnnsual  température  record  (Cas  de  pneu- 
monie avec  courbe  de  température  insolite),  par  le  D""  Fr.  Spooner  Chur- 
chill (Arch,  of  Ped.  j  iuin  1904). 

Enfant  de  six  ans,  entré  à  l'hôpital  le  18  octobre  1903,  sujet  aux 
rhumes.  Il  y  a  quatre  jours,  refroidissement,  coryza,  toux.  La  veille, 
il  a  accusé  du  mal  de  gorge,  un  frisson  suivi  de  fièvre,  de  nausées  et  de 
vomissements. 

Amygdales  rouges  et  grosses,  sans  tache» ni  exsudais. 

Submatité  au-dessous  de  l'omoplate  droite  avec  quelques  raies  crépi- 
tants et  souffle.  Une  culture  faite  avec  le  mucus  de  la  gorge  montre 
quelques  bacilles  de  Lœffler  ;  injection  de  sérum. 

Le  2i  octobre,  frisson  le  matin  avec  41'>,  le  soir  42°.  Pneumonie  du 
sommet  droit. 

Le  24,  éruption  urticarienne  due  au  sérum.  Guérison. 

La  partie  intéressante  de  cette  observation  est  la  marche  de  la  tempé- 
rature. On  constate  des  rémissions  matinales  allant  jusqu'à  37°  et  des 
ascensions  vespérales  dépassant  41°  et  même  42°.  Ces  oscillations, 
accompagnées  de  sueurs  et  de  frissons,  faisaient  penser  à  quelcjue  foyer 
puinilent  (empyème,  abcès  du  poumon).  Après  quelques  jours  d'apyrexie, 
la  lièvre  se  rallume  pendant  trois  jours,  et  la  défervescence  n'est  défini- 
tive que  le  treizième  jour. 

A  case  of  severe  and  fatal  hœmoptysis  in  a  child  aged  3  i/2 
years  (Hémoptysie  mortelle  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi),  par  le 
D'  WiLFRiD  A.  Alprid  {BrU,  med,  jour, y  30  avril  1904). 

Une  fillette  de  trois  ans  et  demi  entre  le  5  décembre  1903  à  la  Peterbo- 
rough  Infirmary,  dans  le  service  du  D'  Cane,  pour  de  la  toux  datant  de 
neuf  mois.  En  juin  1903,  rougeole  qui  a  aggravé  cette  toux.  Quelques 
semaines  avant  son  admission,  dyspnée  et  bruit  respiratoire  entendu  à 
distance.  Enflure  des  jambes.  Mère  morte  phtisique.  ()n  constate  la  toux, 
la  dyspnée,  la  cyanose  ;  l'enfant  ne  peut  garder  la  position  horizontale 
sans  étouffer;  stridor  inspiratoire  et  expiratoire,  tirage.  Matité  au  som- 
met gauche  et  à  la  base;  diminution  de  la  respiration,  souffle  à  caractère 
amphorique;  crépitations  à  droite.  Fièvre  à  grandes  oscillations.  La  toux 
est  coqueluchoïde.  Mort  en  quehjues  minutes. 

A  Tautopsie,  adhérences  du  poumon  gauche,  ganglions  péri-bron- 
chiques  énormes  et  caséeux;  un  de  ces  ganglions  ramollis  et  suppures 
s'est  ouvert  dans  la  trachée. 

Les  bronches  et  bronchioles  sont  remplies  de  sang  coagulé.  Au  som- 
met gauche,  cavité  de  la  grandeur  d'un  œuf  de  pigeon  contenant  du  sang 
-caillé.  Vaisseaux  thromboses  dans  son  voisinage.  Poumon  droit  emphysé- 
mateux. Tubercules  de  la  rate,  du  foie,  etc. 
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Emphysema  in  a  child  (Emphysème  chez  un  enfant),  par  le 
D''  G.-J.  CoNFORD  {Bnt.  med.  jour.,  25  juin  1904). 

Enfant  de  vingt-deux  mois,  malade  depuis  trois  jours  :  dyspnée  et 
toux  (2  février  1904).  L'apparence  était  celle  d*une  pneumonie  avec  danger 
imminent.  Hypothermie,  160  pulsations,  40  respirations.  Cependant  on 
ne  trouve  pas  d'induration  pulmonaire  ;  quelques  crépitations  aux  bases. 
On  use  de  strychnine,  de  brandy,  d'ipéca,  de  cataplasmes  sinapisés.  Le 
surlendemain,  mort. 

En  enlevant  le  sternum,  on  voit  les  poumons  pâles  faire  saillie  en  avant; 
Temphysème  occupait  la  totalité  des  poumons;  pas  d'œdème,  pas  de 
pleurésie.  Les  bronches  contiennent  un  peu  de  muco-pus.  Pas  d'adéno- 
pathie  bronchique. 

La  cause  de  la  mort  semble  bien  avoir  été  un  emphysème  pulmonaire 
généralisé.  Pas  d'emphysème  sous-cutané. 

Aasbmch  toberculôser  Meningitis  im  Anschlnsa  an  acate  eitrige  Mit- 
telohrenentzûndnng  in  dem  einen  Falle  compliciert  mit  chroniacheii' 
Hydrocephalns  internas  (Eclosion  d'une  méningite  tuberculeuse  à  la  fin 
d'une  otite  moyenne  suppurée  aiguë,  compliquée  dans  un  cas  d'hydrocé- 
phalie interne),  par  le  Ù'  Haike  (Jah-b,  f,  Kinderheilk,,  1903). 

Dans  les  2  cas,  on  vit  survenir  immédiatement,  après  une  otite  aigué 
suppurée,  une  méningite  tuberculeuse.  Dans  1  cas,  il  s'agissait  d'une  enfant 
de  cinq  ans  ayant  des  tares  héréditaires,  scrofuleuse  à  la  suite  d'une  rou- 
geole survenue  à  cinq  ans.  Dans  le  second  cas,  c'était  un  enfant  de  sept 
mois,  d'apparence  saine,  comme  la  mère,  mais  dont  on  ne  savait  rien- 
sur  le  père.  Il  est  légitime  d'admettre  que,  dans  des  cas  de  ce  genre,  les 
toxines  produites  dans  le  foyer  de  suppuration  de  l'oreille  moyenne  ont 
pu  agir  sur  les  méninges  voisines  et  créer  un  point  d'appel  pour  la  tuber- 
culose,  qui  existait  à  l'état  latent  dans  l'organisme. 

Dans  un  de  ces  cas,  il  y  avait  un  épanchement  extraordinairement  abon- 
dant qui  comprimait  la  convexité  du  cerveau  contre  le  crâne,  tellement 
que  les  os  en  étaient  amincis  jusqu'à  être  transparents.  Cette  hydrocé- 
phalie ne  s'était  pas  traduite  par  des  manifestations  cliniques  ;  on  avait 
le  tableau  clinique  d'une  méningite  tuberculeuse,  et  cependant  le  liquide 
de  la  ponction  lombaire  montrait  le  streptocoque,  mais  pas  de  bacilles 
tuberculeux,  malgré  l'existence  à  l'autopsie  d'une  méningite  basilaire. 
suppurée  tuberculeuse. 

Die  Franenmilch  in  der  Thérapie  des  akuten  DOnndarmkatarrhi  (Le 

lait  de  femme  dans  letraitemeni  du  catarrhe  aigu  de  l'intestin  grêle),  par 
le  D^  Salge  {Jahrb.  f.  Kinderheilk,,  1903). 

Le  catarrhe  de  l'intestin  grêle,  dont  il  est  ici  question,  se  caractérise 
surtout  par  l'état  des  selles.  Elles  sont  augmentées  de  nombre,  de  3  à 
8  par  jour.  Elles  sont  aqueuses,  ont  une  couleur  gris  jaunâtre  ou  verte,  et 
au  moins  au  début  sont  fétides. 

Leur  réaction  est  acide.  Plus  tard,  quand  on  a  suspendu  depuis  quelques» 
jours  l'alimentation  lactée,  la  réaction  devient  faiblement  alcaline. 

Les  enfants  sont  agités,  souffrent,  ont  de  l'anorexie,  une  soif  vive.  L'as- 
pect devient  celui  des  diarrhées  graves.  Il  y  a  des  gargouillements  intes- 
tinaux. Le  pouls  est  petit,  fréquent,  les  bruits  du  cœur  sont  sourds. 

11  peut  y  avoir  des  convulsions  généralisées;  les  réflexes  sont  exagérés. 
La  respiration  est  tantôt  superficielle,  tantôt  suspirieuse  ;  elle  revêt  quel- 
quefois le  type  de  Cheyne-Stokes.  On  peut  voir  des  phénomènes  hydro- 
céphaloïdes. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  247 

• 

Les  enfants  dans  cet  état  supportent  particulièrement  mal  les  substances 
grasses,  qui  peuvent  amener  une  aggravation  aiguë  des  symptômes.  Dans 
ces  cas  d*entéro-catarrhe,  le  lait  de  femme  a  une  influence  absolument 
fâcheuse.  C'est  tout  Topposé  de  ce  qu'on  voit  dans  les  cas  de  dyspepsie 
sans  phénomènes  toxiques,  où  le  lait  de  femme  a  au  contraire  une  heu- 
reuse influence,  il  ne  faut  reprendre  lalimentation  par  le  lait  de  femme 
dans  les  catarrhes  de  Tintestin  que  quand  les  phénomènes  toxiques  ont 
entièrement  disparu. 

Die  AflsimilatioBsgrenze  fur  Zncker  im  Kindesalter  (La  limite  d*assimi- 
lalion  du  sucre  dans  Tenfance), parle  D**  Albert Gkeesfield (Jahrb.f.  Kin^ 
derkdlk.,  1903). 

Les  expériences  instituées  par  Fauteur  ont  été  faites  chez  des  enfants 
dans  des  conditions  normales  d'alimentation.  Le  sucre  de  raisin  était  dis- 
sous dans  du  lait  et  donné  au  premier  repas.  On  en  donnait  2s',S  par 
kilogramme  du  corps.  Les  recherches  étaient  poursuivies  : 

1°  En  recherchant  la  modilication  de  la  réaction  de  Trommer  avec  la 
solution  de  Fehling  ;  2°  La  modification  du  bismuth  d'après  la  méthode 
de  Nylander;  3<»  La  fermentation. 

L'examen  des  tableaux  montre  que  l'état  de  la  -nutrition  n'a  pas  d'in- 
fluence sur  la  limite  de  l'assimilation  ;  que,  d'autre  part,  des  maladies 
telles  que  tuberculose,  syphilis,  rachitis,  anémie,  hypertrophie  du  foie  et 
de  la  rate,  n'ont  pas  d'influence  sur  le  chiffre  du  sucre  dansTorganisme. 
Enfin  la  limite  d'assimilation  dépend  de  l'âge;  elle  augmente  peu  à  peu 
avec  les  années,  pour  atteindre  le  chiffre  de  l'adulte  vers  la  fin  de  la  pre- 
mière période  décennale. 

Bemerkungen  znr  KenntnissderScharlach  and  der  Diphterienephritis 
;Hemaix}ues  sur  les  néphrites  scarlatineuse  et  diphtérique),  par  le  pro- 
fe'îseur  0.  Hei'bner  {Charité  Annaleriy  XXVll*  année). 

Les  examens  histologiques  de  néphrite  scarlatineuse  pratiqués  par 
1  auteur  lui  ont  montré  que,  manifestement,  la  lésion  principale  vient  de 
l'arbre  vasculaire  et  surtout  du  gloméiiile,  comme  déjà,  depuis  les  tra- 
vaux de  Klebs,  beaucoup  d'auteurs  l'ont  admis  ;  la  lésion  se  montre  sous 
forme  d'une  inflammation  hémorragique  très  intense,  qui  va  en  beau- 
coup de  points  jusqu'à  une  vraie  nécrose  des  anses  glomérulaires,  comme 
ce  qu'on  voit  dans  les  lésions  diphtéroldes  des  muqueuses. 

Tout  autrement  se  comporte  l'infection  diphtérique. 

Les  CAS  les  plus  favorables  pour  l'étude  sont  ceux  de  diphtérie  très 
grave,  où  les  enfants  sont  emportés  rapidement  sans  accès  de  suffocation 
et  succombent  à  l'infection  accompagnée  de  faiblesse  du  cœur.  Les  lésions 
parenchymateuses  observées  expliquent  que  dans  l'urine  on  trouve  des 
éléments  provenant  des  tubes  droits,  des  tubes  collecteurs  jusqu'aux 
anses  ascendantes. 

Ueber  einen  Fall  von  Soor  Allgemeininfektion  (Sur  un  cas  d'infection 
générale  par  le  muguet),  parO.  Ueve^ek {Deutsche  med.  Woch.j  1903). 

Ce  cas,  observé  chez  une  enfant  de  plus  d'un  an,  semble  avoir  débuté 
par  l'atteinte  de  la  muqueuse  nasale  ;  puis,  peu  de  temps  avant  l'entrée 
de  l'enfant  à  l'hôpital,  était  survenue  une  nécrose  inflammatoire  des 
amygdales,  qui  ressemblait  à  une  diphtéroïde  scarlatineuse,  mais  qui  en 
différait  par  plusieurs  points.  D'abord,  malgré  une  durée  d'au  moins  cinq 
joure,  il  n'y  avait  pas  de  vraie  nécrose   sur  le   cadavre;  en  outre,  les 
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adénopathies  secondaires,  très  notables  dans  la  diphtéroïde  scarlalineuse, 
étaient  ici  très  peu  marquées. 

Cliniquement,  on  notait  Tabsence  de  gonflement  et  de  sécrétion  rau- 
<iueusedes  parties  voisines;  on  était  frappé  de  la  sécheresse. 

L'expérimentation  sur  les  animaux  montra  que  les  cultures  pures  du 
champignon  provenant  des  amygdales  étaient  fortement  pathogènes.  Il 
«st  à  remarquer  que  révolution  fut  à  peu  près  la  même  dans  1  obser- 
vation et  dans  les  expériences. 

Les  paralysies  manquèrent  chez  Tenfant  comme  chez  les  animaux,  à  qui 
•on  fit  de  faibles  inoculations. 

L'immunité  des  poumons  était  aussi  manifeste  dans  le  cas  clinique  que 
•dans  les  cas  expérimentaux.  La  voie  de  Tinfection  fut  évidemment  les 
lymphatiques  de  Tamygdale. 

Die  Anâmie  nnd  Leukocytose  bel  der  Pâdatrophie  and  Gastroenteritts 
{L'anémie  et  la  leucocytose  dans  Tathrepsie  et  la  gastro-entérite),  par  le 
D*"  EuGEN  ScHLESiNCER  (Arc/i.  f.  Kinderheilk.,  1903). 

Dans  les  athrepsies  de  degré  moyen,  Texamen  du  sang  monti^  une 
anémie  modérée.  Le  nombre  des  globules  rouges  baisse  plus  ou  moins 
au-dessous  de  la  limite  physiologique  ;  la  teneur  en  hémoglobine  est 
■encore  en  moyenne  vers  la  limite  physiologique  inférieure,  ce  qui  fait 
qu'il  y  a  souvent  une  augmentation  de  la  quantité  d'hémoglobine  dans 
-quelques  globules  rouges  ;  le  poids  spécifique  montre  le  plus  nettement 
la  dilution  du  sang. 

Dans  les  cas  graves  d'athrepsie,  les  chiffres  obtenus  ne  sont  normaux 
qu'en  apparence,  car  il  y  a  un  état  anémique,  qui  est  masqué  par  la  con- 
centration du  sang  consécutive  à  la  perte  du  plasma. 

Dans  des  cas  de  très  grave  athrepsie  avec  anémie,  ce  qui  ne  se  voit 
qu'exceptionnellement,  avec  complication  de  diarrhée  et  de  vomisse- 
ments, le  chiffre  des  globules  rouges  et  le  taux  d'hémoglobine  augmentent 
sans  dépasser  les  chiffres  normaux  ;  le  poids  spécifique  dépasse  tellement 
les  limites  physiologiques  qu'il  permet  de  reconnaître  Tépaississementdu 
sang,  qui  masque  l'anémie  intense. 

Un  très  fort  épaississoment  du  sang  ne  comporte  pas  d'ailleurs  en  soi- 
même  un  fâcheux  pronostic;  au  contraire,  les  cas  très  graves,  pour  ainsi 
•dira  désespérés,  montrent  une  très  faible  densité  et  même  des  chiffres 
plus  bas  des  globules  rouges  et  de  l'hémoglobine,  et,  en  particulier,  une 
diminution  de  la  densité  avec  athrepsie  croissante  est  un  signe  avant- 
■coureurde  la  mort. 

Dans  les  cas  de  gastro-entérite  avec  vomissements  et  diarrhée,  on 
trouve  des  chiffres  moyens  plus  élevés  pour  le  nombre  des  globules  rouges, 
le  taux  de  Thémoglobine,  et  surtout  la  densité  du  sang,  à  cause  de  la 
forte  déperdition  du  plasma  et  de  la  moindre  perte  d'hémoglobine  qu'aveo 
une  môme  perte  de  poids  dans  l'athrepsie  pure.  Quelque  temps  avant  la 
mort,  il  y  a  ici  aussi  une  rapide  et  forte  diminution  du  nombre  des  glo- 
bules rouges  et  de  la  densité  du  sang. 

Les  graves  troubles  endoglobulaires  des  globules  rouges  manquent  en 
général  dans  l'athrepsie  comme  dans  la  gastro-entérite.  Souvent  il  y  a 
de  petites  formes  globulaires. 

Dans  l'athrepsie  pure,  le  chiffre  des  leucocytes  est  tantôt  normal,  tan- 
tôt il  y  a  dans  les  divers  degrés  de  l'athrepsie  une  hypoleucocylose  plus 
ou  moins  marquée  ;  dans  les  deux  cas,  on  trouve  un  rapport  normal  des 
diverses  formes  leucocytaires  ;  exceptionnellement,  il  y  a  une  hyperleu- 
cocytose  polynucléaire  modérée,  produite  non  par  l'affection  intestinale, 
mais  par  de  l'eczéma,  de  la  bronchite. 
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Par  contre,  dans  la  plupart  des  cas  de  gastro-entérite,  on  voit  une  très 
forte  hyperleucocytose,  nettement  1  y mphocy tique;  dans  les  autres,  il  y  a 
aussi  prédominance  des  lymphocytes. 

Cette  particularité  de  liiyperleucocytose  dans  la  gastro-entérite  a  une 
remarquable  analogie  avec  Thyperleucocytose  lymphocytaire  expéri- 
mentale des  lapins  après  injection  de  cultures  de  coli-bacille. 


THÈSES  ET  BROCHURES 

Essai  snr  les  Ycmissements  avec  acétonémie,  par  le  D'  L.  Gêard  {Tkèse 
de  Paris,  1904,  104  pages). 

L'auteur,  après  avoir  examiné  les  observations  rapportées  en  Amérique 
par  Rachford,  E.  Holt,  en  France  par  Comby  et  son  élève  Solèlis,  par 
Marfan,  etc.,  conclut  que  les  vomissements  avec  acétonémie  ne  sont  autre 
chose  que  les  vomissements  cycliques.  La  production  d'acétone  est 
d'ailleurs  très  variable;  elle  peut  être  abondante  ou  si  minime  qu'elle 
passe  inaperçue.  L  acétone  résulte  des  troubles  de  la  nutrition  et  prend 
naissance  surtout  aux  dépens  des  matières  albuminoldes.  Vomissements 
et  acétonémie  sont  deux  symptômes  concomitants  d'un  état  morbide  dont 
la  source  est  dans  le  tube  digestif.  Tantôt  ces  vomissements  appa- 
raissent à  rétat  isolé;  tantôt  ils  se  montrent  au  cours  d'une  autre 
affection.  Ils  ne  constituent  pas  une  forme  larvée  de  Tappendicite.  Il 
faut  tenir  compte  du  terrain  (neuro-arthritisme),  de  l'état  du  foie,  etc. 

Le  traitement  des  crises  consiste  dans  la  diète  presque  absolue.  Dans 
l'intervalle,  on  évitera  la  suralimentation,  l'abus  des  viandes,  et  on  pres- 
crira les  alcalins. 

Contribution  à  l'étude  de  Tasthme  chez  l'enfant,  par  le  D^  H.  Barbarin 
{Thèse  de  Paris,  28  avril  1904,  60  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Comby,  contient  7  observations  inédites 
qui  montrent  bien  la  fréquence  de  l'asthme  infantile.  L'asthme  vrai, 
essentiel,  existe  chez  les  enfants  de  tout  âge.  Il  débute  par  un  catarrhe 
bronchique  effrayant,  qui  procède  ensuite  par  accès  soudains  et  éphé- 
mères, rappelant  la  bronchite  capillaire  ou  la  bmncho-pneumonie.  Au 
bout  de  24,  36,  48  heures,  parfois  plus  tôt,  les  phénomènes  s'apaisent  et 
J'enfant  revient  à  la  santé. 

L'asthme  est  une  manifestation  sur  les  voies  respiratoires  de  la  diathèse 
neuro-arthritique;  il  est  héréditaire,  venant  directement  du  père  ou  de 
la  mère,  sautant  parfois  une  génération.  Plus  il  sera  précoce,  plus  on 
«era  en  droit  d'espérer  son  atténuation  et  môme  sa  disparition  avec  le 
temps.  S'il  est  tardif,  son  pronostic  sera  plus  grave  quant  à  la  durée  et  aux 
complications  (emphysème,  dilatation  du  cœur,  bronchite  chronique,  etc.). 
Outre  l'asthme  essentiel,  il  existe  une  variété  d'asthme  symptomatique 
d'affections  du  nez,  de  la  gorge,  des  bronches,  des  ganglions,  du  tube 
iiigestif,  du  cœur,  etc. 

Contribution  à  Fétade  du  noma  au  cours  de  la  fiôvre  typhoïde,  par  le 
D''C.  Carrière-Mo!«tjosieu  {Thèse  de  Paris,  28  avril  1904,  100  pages). 

Nous  trouvons,  dans  cette  thèse,  H  observations,  dont  une  inédite 
recueillie  dans  le  service  de  M.  Moizard  chez  un  garçon  de  six  ans  et 
demi-  Il  semble,  d'après  ces  faits,  que  le  noma  n'ait  pas  disparu  de  nos 
hôpitaux.  On  a  décrit  des  microbes  très  variés  dans  la  gangrène  de  la 
bouche:  anaérobies,  bacilles  diphtériques  et  pseudo-diphtériques,  strop- 
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tocoqucs,  staphylocoques,  etc.  11  n'y  a  probablement  pas  de  microbe 
spécifique  du  noma;  plusieurs  microbes  peuvent  le  produire.  La  gan- 
grène de  la  bouche  n'est  pas  produite  par  une  oblitération  vasculaire 
comme  la  gangrène  des  membres  (embolie,  thrombo-artérite,  etc.).  Elle 
a  une  origine  microbienne  (les  toxines  agissant  sur  les  tissus  ou  sur  les 
nerfs  trophiques). 

Le  traitement  consiste  dans  Temploi  du  fer  rouge  (thermo-cautère >  et 
de  Teau  oxygénée  ou  du  permanganate  de  potasse  (microbes  anaérobiesi. 
S'il  y  avait  des  bacilles  de  Lœftler,  il  faudrait  avoir  recours  au  sérum 
antidiphtérique. 

Ëtade  sur  la  calorimétrie  des  enfants  atrophiqnes,  par  le  D'  E.  de 

Saint-Albin  (Thèse  de  Pans,  27  avril  1904,  94  pages). 

La  plupart  des  enfants  atrophiques,  d'après  des  recherches  entreprises 
dans  le  service  de  M.  Variot  avec  le  calorimètre  de  M.  Langlois,  pré- 
sentent des  troubles  de  la  thermogenèse  et  du  rayonnement  calorique. 
H  y  a  des  hyperrayonnanta  et  des  kyporayonnants.  Contrairement  à  ce 
qui  a  lieu  pour  l'enfant  normal,  le  rayonnement  par  kilogramme 
n'est  en  rapport  ni  avec  le  poids  ni  avec  la  surface.  U  y  a  des  influences 
individuelles  qui  échappent  au  calcul.  Chez  certains  hyperrayonnants, 
l'excès  de  calories  émis  par  kilogramme  diminue  à  mesure  que  le 
poids  augmente.  U  n'y  a  pas  de  rapport  constant  entre  la  thermogenèse 
et  la  température  du  corps  (dans  les  limites  d'une  température  non 
fébrile).  Quand  la  température  centrale  baisse,  cela  peut  tenir  à  l'aug- 
mentation du  rayonnement  ou  à  la  diminution  de  la  thermogenèse.  Le 
travail  mécanique  (agitation,  cris)  augmente  la  production  de  chaleur 
et  le  rayonnement  (25  p.  100).  Le  rachitisme  semble  diminuer  la  ther- 
mogenèse. D'après  les  résultats  obtenus,  la  ration  alimentaire  doit  varier 
suivant  les  individus.  On  ne  peut  déduire  du  poids  d'un  enfant  atro- 
phique  la  quantité  absolue  de  nourriture  qui  lui  convient.  En  somme, 
aucune  conclusion  ferme  à  tirer  de  cette  thèse.  La  question  est  à  Tétude. 

Traitement  de  l'appendicite  aiguô,  indications  opératoires,  par  le 
D"^  V.  Mahar  (Thèse de  PariSj  27  avril  1904,  124  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Routier  et  M.  Walther,  contient  71  obser- 
vations. Pendant  la  crise  aiguë,  il  y  a  deux  périodes  avantageuses  pour 
opérer  :  1"  période  précoce,  jusqu'à  la  trente-sixième  heure,  au  plus  lard 
la  quarante-huitième;  2»  après  le  neuvième  jour,  période  d'abcès.  La 
gangrène  et  la  perforation  de  l'appendice  sont  exceptionnelles  avant  la 
vingtième  heure  ;  elles  sont  surtout  fréquentes  le  deuxième  jour.  Les 
statistiques  montrent  que  60  p.  100  au  moins  des  appendicites  aiguës 
sérieuses  sont  susceptibles,  si  on  ne  les  contrarie  pas,  de  guérir  sponta- 
nément et  d'être  opérées  à  froid. 

^i  l'appendicite  aiguë  a  franchi  la  limite  d'opérabilité  précoce,  on  doit 
attendre,  sauf  les  cas  d'urgence  absolue,  la  période  d'opérabilité  à  froid, 
dont  la  mortalité  opératoire  est  à  peu  près  nulle.  Pendant  la  période 
d'attente,  on  prescrira  :  pas  de  purgatifs,  diète  absolue,  immobilité.  Si, 
après  vingt-quatre  heures,  les  symptômes  persistaient  ou  s'aggravaient 
au  lieu  de  diminuer,  on  interviendrait  aussitôt.  Un  cas  est  opérable  à 
froid,  quand,  depuis  une  semaine  au  moins,  il  n'y  a  plus  ni  lièvœ,  ni 
douleur,  ni  tumeur.  Pour  en  arriver  là,  dans  les  cas  bénins,  il  ne  faut 
pas  plus  de  neuf  à  dix  jours;  pour  les  cas  moyens,  il  faut  un  mois.  On 
opérera  le  plus  tard  possible.  Dans  les  cas  d'urgence,  réduire  au  minimum 
l'acte  opératoire. 
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Contributioii  à  l'étnde  sur  Tavenir  des  conyolsifs  infantiles,  par  le 
D'  0.  MoNOD  [Thèse  de  Paris,  21  avril  1904,  58  pages). 

On  trouve  souvent  des  convulsions  infantiles  dans  les  antécédents  des 
épileptiques. 

Uuand,  chez  un  enfant,  on  verra  survenir  des  convulsions  au  cours 
dune  maladie  infectieuse  (rougeole,  scarlatine,  variole),  d'une  auto- 
intoxication (gastro-entérite,  anémie),  etc.,  on  devra  craindre  plus  tard 
l'apparition  de  Tépilepsie  et  chez  les  femmes  de  Téclampsie  puerpérale. 
(]ela  ne  veut  pas  dire  que  tous  les  convulsifs  sont  des  épileptiques  ;  il 
s'en  faut. 

Les  convulsions  ne  donnent  pas  habituelle  ment  lieu  à  Tépilepsie  ;  mais, 
rhez  les  épileptiques  qui  ont  eu  des  convulsions  dans  lenfance,  on  peut 
admettre  que  ces  convulsions  étaient  déjà  une  manifestation  du  mal 
coniitial . 

Pour  Marie,  pour  Joffroy,  les  convulsions  de  Tenfance  seraient  une 
véritable  réaction  épileptique  survenant  à  l'occasion  d'une  maladie  infec- 
tieuse, d'une  auto-intoxication,  etc. 

Au  contraire,  dans  les  antécédents  personnels  des  hystériques  (Dufour), 
les  convulsions  seraient  rares  :  sur  35  hystériques,  2  avaient  eu  des  con- 
vulsions, mais  étaient  en  même  temps  épileptiques  ;  2  autres  en  avaient  eu 
également;  31  n'en  avaient  jamais  eu.  Cette  thèse  contient  13  obser- 
vations. 

La  migraine  chez  les  enfants,  par  le  D'  E.  Fabre  (Thèse  de  Paris, 
16  juillet  1904,  58  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Comby,  contient  14  observations;  elle 
montre  que  la  migraine  est  fi^uente  dans  le  jeune  âge.  Par  ordre  de 
fréquence,  elle  apparaît  aux  approches  de  la  puberté  et  de  la  menstrua- 
tion, dans  la  seconde  enfance,  dans  la  première  enfance.  Elle  n'est  pas 
très  rare  chez  les  nourrissons. 

Névmse  héréditaire,  la  migraine  dérive  soit  de  Y  hérédité  similaire,  soit 
simplement  de  l'hérédité  neuro -arthritique. 

Dans  la  seconde  enfance  et  l'adolescence,  la  symptomatologie  de  l'accès 
de  migraine  ne  diffère  pas  de  celle  qu'on  observe  chez  l'adulte.  Cepen- 
dant rhémicranie  est  moins  nettement  caractérisée  ;  les  troubles  gastriques 
sont  plus  intenses.  Chez  les  tout  petits  enfants,  la  migraine  est  fruste  et 
peu  être  masquée  par  les  vomissements  périodiques  et  la  céphalalgie  des 
uricémiques. 

Le  diagnostic,  d'autant  plus  facile  que  les  enfants  sont  plus  âgés,  est 
basé  sur  les  antécédents  héréditaires  (hérédité  similaire  le  plus  souvent), 
sur  la  présence  des  vomissements  et  de  la  céphalalgie,  qui  surviennent 
par  accès  soudains  et  disparaissent  après  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures,  sur  la  périodicité  de  ces  accès  avec  santé  parfaite  dans  leur  inter- 
valle. 

Le  pronostic  n'est  pas  plus  grave  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte;  la 
migraine  guérit,  mais  elle  peut  être  remplacée  par  d'autres  manifesta- 
tions arthritiques.  Le  traitement  comprend  deux  parties  :  soigner  laccès 
fiar  les  calmants  usuels;  traiter  la  diathèse  arthritique  par  une  bonne 
hygiène  physique  et  cérébrale.  , 

L'acétonurie  en  dehors  du  diabète  et  de  la  puerpéralité.  par  le 
D'  A.  Beauvt  [Thèse de  Paris,  juillet  1904,  56  pages). 

Élève  de  M.  Roger  (hôpital  d'Aubervilliers)  et  de  M.  Sevestre  (hôpital 
Bretonneau),  l'auteur  était  bien  placé  pour  étudier  l'acétonurie  dans  les 
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diverses  maladies  infectieuses  de  l'enfance.  Après  avoir  indiqué  les 
méthodes  de  recherche  et  de  dosage  de  l'acétone,  il  aborde  l'historique 
de  la  question,  passe  à  l'étiologie  (causes  très  nombreuses  et  très  diverses , 
examine  les  symptômes  (plusieurs  tracés),  discute  l'origine  de  Tacélonu- 
rie  et  le  mécanisme  de  ses  symptômes,  et  donne  enfin  un  tableau  de 
70  observations  (223  dosages). 

Ses  conclusions  fort  intéressantes,  et  bien  faites  pour  réduire  l'im- 
portance de  ce  syndrome,  sont  les  suivantes. 

1°  L'acétonurie  est  d'une  extrême  fréquence  dans  les  états  aigus  et 
surtout  chez  les  enfants.  Cette  banalité  est  telle  qu'elle  ne  peut  servir 
au  diagnostic  ni  au  pronostic  ; 

2<^  Les  trois  principales  causes  d'acétonurie  sont  :  l'élévation  de  la 
température  du  corps,  les  troubles  digestifs,  l'inanition  (cette  dernière 
cause  prépondérante)  ; 

3°  L'acétonurie  aiguë  est  facilement  caractérisée,  dans  la  plupart  des 
cas,  par  l'odeur  de  l'haleine  et  par  les  réactions  de  l'urine  ; 

4°  L'acétonurie  aiguë  suit  la  marche  de  la  maladie  qui  l'a  causée,  mais 
en  quelque  sorte  à  distance,  en  retardant  sur  elle  de  un  à  trois  joui^  ; 

5<»  La  cause  intime  de  l'acétonurie  est  encore  inconnue. 


LIVRES 

L'inanition  chez  les  dyspeptiques  et  les  nerYeuz,  parles  D^*  A.  MAmi^r 
et  J.-Ch.  Roux  (1  vol.  de  196  i^Ages  de  ï Encyclopédie  Léauté,  Paris,  IWo; 
Masson  et  O"",  éditeurs.  Prix  :  2fr.  50). 

Après  un  aperçu  historique,  les  auteurs  étudient  les  causes  de  l'inani- 
tion (malades  qui  ne  peuvent  pas  ou  qui  ne  veulent  pas  manger),  passent 
en  revue  les  recherches  expérimentales  sur  l'inanition,  les  perversions 
psycho-nerveuses  au  cours  de  l'inanition,  l'inanition  chez  les  neuras- 
théniques, les  hystériques,  les  mélancoliques  et  hypocondriaques.  Ils 
abordent  ensuite  le  diagnostic,  le  pronostic  de  l'inanition,  et  terminent  par 
le  traitement.  Ce  traitement  peut  se  résumer  dans  la  réalimentation;  le 
reste  (médicaments,  hydrothérapie, etc.)  n'est  qu'accessoire.  Les  auteurs 
indiquent  les  grandes  lignes,  les  principes  du  traitement,  sans  entrer  dans 
le  détail.  Leur  livre  est  fort  intéressant. 

Traité  d'hygiène  et  de  pathologie  du  nourrisson  et  des  enfants  du 
premier  âge,  sous  la  direction  du  D^  II.  de  Rothschild  (1  vol.  de  726  pages, 
tome  11,  Paris,  1905;  0.  Doin,  éditeur.  Prix  :  15  francs). 

Nous  avons  déjà  rendu  compte  du  premier  volume  de  cette  série  {Arck. 
de  méd,  des  Enfants^  1904,  p.  316).  Le  second  volume,  qui  vient  de  pa- 
raître, est  illustré  de  122  figures  dans  le  texte  et  22  planches  hors  texte. 
Il  contient  les  articles  suivants  :  Maladies  du  nez,  du  larynx  et  de  l'oreille 
(D'  P.  Bonmer);  Maladies  des  yeux  (D""  A.  Péchin);  Hygiène  et  pathologie 
cutanées  {D^  P.  Gastou);  Abcès  rétro-pharyngiens  (D*" Roques)  ;  Bronchites 
aiguës  (D*"  P.  Audion)  ;  Affections  chroniques  des  bronches  (D'  Roques): 
Broncho-pneumonie  (D'  Roques)  ;  Pneumonie  franche  (D*"  Roques^  ;  Splé- 
no-pneumonie  (D""  Roques)  ;  Congestion  pulmonaire  (I)""  Roques)  ;  Œdème 
du  poumon  (D""  Roques)  ;  Apoplexie  et  gangrène,  emphysème,  hémorra- 
gies, tuberculose  pulmonaire  (D""  Roques);  Adénopathies(D'*  L.  Brumer  ; 
Mort  apparente  du  nouveau-né  (D"*  M.  Perret)  ;  Pleui'ésies,  pneumoth<>- 
rax  (D**  Roques)  ;  Asthme  (D**  P.  Erhardt);  Maladies  du  cœur  (Perret): 
Maladies  du  foie  (D»"  L.  Kahn);  Maladies  de  la  rate  (\y  L.  Kah>)  :  Maladies 
du  péritoine  (Deschamp). 
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L'arriération  mentale,  par  le  D**  A.  Ley  (1  vol.  de  264  pages,  Bruxelles, 
1904;  Lebègue  el  C'%  éditeui*s). 

Dans  ce  livre,  orné  de  nombreuses  figures,  de  tableaux  el  de  graphi- 
ques, M.  Ley,  médecin-inspecteur  des  écoles  de  la  ville  d'Anvers,  étudie 
les  enfants  arriéi'és  et  faibles  d'esprit,  susceptibles  d'éducation  et  de  per- 
fectionnement. Après  un  court  résumé  historique  et  anatomique,  il  in- 
Mste  sur  Tétiologie,  sur  les  facteurs  biologiques  et  sociaux  (alcoolisme, 
hérédité,  etc.),  sur  les  symptômes  somatiques  (tai*es  pathologiques)  et 
psycho-nerveux  (perceptions  sensorielles,  mouvements,  langage,  mé- 
moire, sentiments,  etc.).  Le  diagnostic  est  brièvement  envisagé,  et  le  trai- 
tement est  ensuite  exposé  dans  tous  ses  détails  :  traitement  médical, 
traitement  éducatif,  etc.  Pour  terminer,  M.  Ley  étudie  l'arriéré  au  point 
.de  vue  social  et  médico-légal.  Livre  intéressant  et  très  utile  à  con- 
sulter. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  24  février  4905,  —  Présidence  de  M.  Broca. 

M.  Marfa>'  fait  une  communication  sur  les  vomissements  avec  acétonémie, 
dont  il  a  publié  de  nombreuses  observations  en  1901  (Arch.  de  mèd,  des 
Enfants,  p.  641).  L'acétone  se  trouve  dans  l'urine  des  enfants,  qui  pré- 
sentent les  crises  de  vomissements,  ce  qui  ne  veut  pas  dïve  qu'elle  en  soit 
la  cause.  La  maladie  a  souvent  un  caractère  familial.  La  pathogénie  du 
syndrome  est  très  discutée.  On  a  incriminé,  sans  preuves  décisives, 
Teslomac  et  l'intestin,  le  foie  et  la  cholémie  familiale,  l'uricémie  et  l'ar- 
thritisme.  Beaucoup  de  chirurgiens  croient  que  l'appendicite  est  la  cause 
habituelle  des  vomissements  cycliques.  Or,  dans  un  cas  opéré  pour  l'ap- 
pendicite, les  vomissements  qui  existaient  avant  se  sont  reproduits  après 
1  opération.  11  y  avait  coïncidence  entre  les  deux  affections  et  non  relation  de 
cause  à  effet.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  c'est  le  bicarbonate  de  soude 
qui  réussit  le  mieux. 

M.  CoMBY  a  étudié  les  vomissements  périodiques  ou  cycliques  dans  plusieurs 
pubhcations  (Thèse  de  Solélis,  Paris,  1809:  Uricémie  et  Arthritisme  chez 
les  enfants,  Arch.  de  méd,  des  enfants,  1901,  p.  1  ;  1902,  p.  1).  Sur  34  obser-^ 
valions  recueillies  ces  dernières  années,  32  appartiennent  à  la  clientèle 
de  \'û\e  et  deux  seulement  à  la  clientèle  hospitalière  ;  parmi  ces  dernières, 
se  trouve  une  fille  de  douze  ans  ayant  des  vomissements  périodiques  tous 
les  deux  mois,  depuis  l'âge  de  quatre  ans  (en  tout  48  ou  50  crises).  A 
la  dernière  crise,  s'est  découverte  une  appendicite  des  plus  nettes  qui 
xaètre  opérée.  Dans  un  autre  cas  (garçon  de  huit  ans),  les  vomissements 
cycliques  ont  été  aussi  symptomatiques  d'appendicite,  et  l'opération  a 
amené  la  guérison. 

Il  y  a  donc  lieu  de  penser,  plus  qu'on  ne  l'a  fait,  à  l'appendicite,  quand 
on  se  trouve  en  présence  du  syndrome  décrit  sous  le  nom  de  vomisse- 
ments cycliques. 

Dans  33  cas  sur  3i,  on  a  trouvé  Tarthritisme  chez  les  ascendiants  à  un 
degré  accusé  (goutte,  migraine,  asthme,  névroses,  etc.).  Au  point  de  vue 
du  sexe,  on  a  noté  la  prédominance  féminine  (24  filles  pour  10  garçons), 
comme  dans  la  migraine. 

Le  début  des  crises  s'est  montré  une  fois  dans  la  première  année  de  la 
vie,  cinq  fois  dans  la  seconde,  onze  fois  entre  deux  et  trois  ans,  8  fois 
entre  trois  et  cinq  ans,  7  fois  entre  cinq  et  dix  ans,  2  fois  entre  dix  et 
quinze  ans. 
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L'hypertrophie  du  foie  n'a  été  rencontrée  que  deux  fois.  Au  contraire, 
les  troubles  digestifs  ont  été  presque  constants  (constipation  30  fois,  enté- 
rite muco-membraneuse  8  fois,  dilatation  deTestomac  8  fois,  etc.).  Lafièvre 
est  fréquemment  signalée,  et  elle  peut  atteindra  40». 

Au  début,  on  a  très  fréquemment  commis  une  erreur  de  diagnostic  : 
indigestion  le  plus  souvent,  méningite,  appendicite,  péritonite,  migraine, 
occlusion  intestinale. 

Dans  les  cas  où  le  vomissement  périodique  n'est  pas  dû  à  Tappendicite, 
il  semble  qu'il  soit  un  paroxysme  de  la  diathèse  arthritique  comparable 
aux  accès  de  goutte,  de  migraine,  d'asthme,  etc.  Traitement  par  l'hydro- 
thérapie, le  régime  végétarien,  les  alcalins.  » 

M.  Bkock  a  vu  et  opéré  plusieurs  enfants  traités  depuis  longtemps  pour 
des  vomissements  périodiques,  chez  lesquels  l'appendicite  était  en  cause. 
L'appendice  ayant  été  enlevé,  les  crises  de  vomissements  ont  dispara 
pour  ne  plus  revenir. 

M.  RicHAHDiÈHE  cite  cependant  l'observation  d'un  enfant  opéré  d'appen- 
dicite par  Brun,  chez  lequel  les  vomissements  à  rechute  ont  persisté  après 
l'opération.  Les  deux  affections  pouiraient  donc  coexister  chez  le  même 
sujet. 

M.  RiST  rapporte  deux  cas  de  péritonite  gonococcique  avec  rhumatisme  et 
endocardite  chez  deux  fillettes  de  dix  ans  et  dix  ans  et  demi. 

La  première  semble  atteinte  d'abord  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
soulagé  par  Taspirine;  elle  fait  ensuite  de  la  péritonite,  avec  masse  dure  dans 
le  cul-de-sac  de  Douglas  (toucher  rectal).  On  s'aperçoit  alors  qu'elle  a  une 
vulvo-vaginite  gonococcique.  M.  Faure  fait  la  laparotomie,  trouve  peu  de 
chose.  L'enfant  guérit  conservant  une  insuffisance  mitrale. 

La  seconde  malade  se  présente  avec  une  péritonite  aiguë  accompagnée 
de  vulvo-vaginite  à  gonocoques.  Elle  guérit  sans  opération  ;  au  toucher 
rectal,  masse  comme  une  noix  dans  les  annexes  du  côté  droit.  Trois 
semaines  après,  rhumatisme  du  poignet  gauche  avec  endopéricardite. 

M.  Nettér  conseille  de  s'abstenir  dans  ces  péritonites  blennorragiques; 
il  en  a  vu  8  cas  qui  ont  guéri  spontanément  M.  Variot  est  du  même 
avis. 

M.  CoNBY  a  publié  un  mémoire  sur  les  péritonites  gonococciques  des 
petites  filles  (A rc/i.  de  méd,  des  enfants^  1901,  p.  513)  et  constaté  la  gué- 
rison  sans  intervention  chirurgicale  dans  les  8  cas  qu'il  a  rapportés. 
Dans  2  de  ces  cas  cependant,  l'état  était  si  alarmant  que  Brun  refusa 
d'intervenir. 

M.  Brocv  a  pour  habitude  de  ne  jamais  intervenir  dans  les  péritonites 
consécutives  à  la  vulvo-vaginite  des  petites  lilles. 

Ces  péritonites  guérissent  toutes  seules. 

M.  Variot  a  vu  une  fille  de  cinq  mois  qui  rendait  le  lait  de  son  biberon 
par  une  fistule  pharyngo-cutanée.  Mort. 

M.  Variot  rapporte  un  cas  de  mélanodermie  congénitale  ou  nœvus 
pigmentaire  très  étendu  chezun  enfant  né  avec  le  tronc  noir  dans  presque 
toute  son  étendue.  11  y  avait  en  même  temps  sur  les  membres  quelques 
nœvi  aberrants. 

M.  Genévrier  présente  la  statistique  de  la  rougeole  au  pavillon  de 
l'Hôpital  des  Enfants-Malades  en  1904.  Sur  724  enfants  hospitalisés,  il  y 
a  eu  118  décès  (16,2  p.  100).  La  mortalité  a  été  très  forte  dans  la  première 
enfance.  Sur  50  cas  de  broncho-pneumonie,  50  morts. 

A  signaler  quelques  cas  intéressants  de  gangrène  de  la  peau. 
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Séance  du  24  Mars  4905,  —  Présidence  de  M.  Broca. 

M.  RicuARDiÉRE  revient  sur  la  question  des  vomissements  à  rechute;  ces 
vomissements  ne  sont  pas  une  forme  iai*vée  de  Tappendicite,  car  ils  per- 
sistent après  ropération.  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  Tappendicite 
peut  les  provoquer.  Quant  à  Tacétonurie,  elle  ne  saurait  les  caractériser; 
«lie  a  manqué  dans  plusieurs  cas  personnels,  et  on  la  rencontre  d'une 
façon  banale  dans  beaucoup  de  maladies  de  l'en  fan  ce.  11  semble  y  avoir 
un  rapport  entre  les  vomissements  et  l'état  du  foie  (hypertrophie,  ictère). 
Dailleurs  ces  vomissements  ne  constituent  pas  une  maladie  autonome, 
mais  un  syndrome  neuro-arthritique,  pouvant  se  rencontrer  dans 
plusieurs  affections  diverses. 

Comme  traitement  des  crises,  la  diète  absolue  est  ce  qui  réussit  le  mieux. 

M.  Apert  a  vu  les  vomissements  causés  à  trois  reprises  par  la  dentition. 
11  n'a  pas  observé  la  coïncidence  avec  l'appendicite.  On  exagère  les 
rapports  de  Tappendicite  avec  les  vomissements  cycliques,  comme  on  a 
exagéré  les  rapports  de  l'appendicite  avec  l'entéro-colile  muco-mem- 
braneuse. 

M.  >L4RFAN  a  toujours  trouvé  Tacétonurie  dans  les  vomissements 
cycliques;  c'est  pourquoi  il  l'a  fait  rentrer  dans  la  définition  du  syndrome, 
il  ne  prétend  pas  que  l'acétonurie  en  soit  la  cause. 

M.  Meslay  présente  un  cas  de  maladie  de  Barlow  chez  une  fillette  de 
onze  mois  qu'on  avait  crue  atteinte  de  paralysie  infantile.  En  effet,  les 
quatre  membres  étaient  inertes,  mais  très  douloureux.  L'enfant  avait  pris 
pendant  des  mois  le  lait  de  Val-Brenne,  très  bien  toléré  d'aboi*d,  mais 
suivi  enfin  de  la  paralysie  douloureuse,  des  œdèmes,  des  ecchymoses 
gingivales.  La  diète  habituelle  amena  promptemcnt  la  guérison. 

M.  Decherf  fait  une  intéressante  communication  sur  le  babeurre 
employé  sur  une  vaste  échelle  dans  la  région  du  Nord  pour  l'alimentation 
du  peuple.  Les  résultats  obtenus  dans  le  ti*aitement  des  gastro-entérites 
infantiles  par  le  babeurre  ont  été  exposés  en  détails  par  l'auteur  dans  les 
Archivés  (janvier  1905). 

>1 .  ZuBER  a  vu  un  cas  de  syphilis  pulmonaire  chez  une  fille  de  treize  ans. 
Cette  enfant,  qui  présentait  des  gommes^  ulcérées  aux  jambes,  toussait, 
crachait,  était  considérée  comme  phtisique.  Or,  l'examen  des  crachats  ne 
montre  pas  de  bacilles  de  Koch.  A  lautopsie,  on  trouva  une  gomme 
suppurée  du  lobe  pulmonaire  inférieur  droit,  avec  coque  fibreuse  pleurale. 
Des  nodules  gommeux  furent  trouvés  dans  le  foie,  les  reins,  la  rate,  etc. 

M.  Armand-Delille  présente  une  fillette  de  onze  ans  qui  est  atteinte  de 
maladie  de  Maurice  Raynaud  ou  gangrène  symétrique  des  extrémités.  Les 
mains  seules  sont  prises  :  cyanose  noire  des  extrémités,  sphacèle  super- 
ficiel, etc.  L'enfant,  qui  est  très  nerveuse,  a  eu  d'abord  la  grippe,  puis  une 
très  forte  émotion  qui  a  marqué  le  début  de  la  maladie. 
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Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  de  deux- 
pédiatres  allemands  très  distingués,  le  D»"  Scumid-Monnard,  de  Halle,  et  le 
D**  Wertueimber,  de  iMunich. 

Congrès  italien  de  Pédiatrie.  —  Le  cinquième  Congrès  italien  de 
Pédiatrie  se  tiendra  à  Rome,  du  26  au  30  avril  1905,  sous  la  présidence 
du  professeur  D^  Luici  Concetti. 

Hôpital  d'enfants  à  Vicence.  —  11  est  question  d'édifier,  à  Vicence 
(Italie),  un  hôpital  d'enfants.  Dans  ce  but,  vient  de  paraître,  sous  ie  titre 
Strenna  del  bambino  :  Etrenne  de  l'enfant,  un  numéro  exceptionnel  du 
journal  d'hygiène  infantile  fondé  par  le  i>  G\pretti,  il  y  a  six] ans.  Nous 
signalerons  les  articles  des  D"  Guaita  [Les  hôpitaux  pour  enfants,, 
Â.  MuGGiA  {La  tuberculose  chez  les  enfants),  Ruberto  [Entéroclyae , 
L.  Cappell.\ri  (Les  terreurs  nocturnes),  Combh  [Psychothéiuipie  chez  les  enfants], 
F.  Pestalozza  {Les  vers),  E.  dall'Acqua  {La  toux),  L.  Concetti  {Alimentalion 
hygiénique),  Simonini  {Enfants  lymphatiques  et  scrofuleux),  Pomicvccia 
{Lait  cuit  ou  lait  cru). 

Consultation  de  nourrissons  à  Liège.  —  Une  consultation  de  nour- 
rissons vient  d'être  créée  à  la  Policlinique  de  Lièye,  sous  la  direction  du 
D**  P.  i>E  Saguer.  Cette  consultation  a  lieu  une  fois  par  semaine,  au  local 
de  la  Policlinique,  13,  rue  Saint-Pierre.  Les  enfants  seront  examinés  et 
pesés.  On  s'efforcera  d'encourager  lallaitement  maternel  par  tous  les 
moyens.  Des  secoui's  en  nature  seront  distribués  aux  mères  nécessiteuses. 
Outre  le  D""  de  Saguer,  tous  les  médecins  de  la  Policlinique  de  Liège 
doivent  concourir  au  succès  de  l'œuvre  nouvelle  :  MM.  les  D"  F.  Benoit, 
A.  Bienfait,  G.  Duculot,  A.  Fai.loise,  G.  Golhausen,  H.  Renard-Dethy. 

Pédiatres  du  Sud-Ouest  allemand.  —  Dimanche,  30  avril  1905,  aura  lieu, 
à  Wiesbaden,  une  réunion  des  médecins  d'enfants  de  la  Westphalie  et 
du  Sud-Ouest  allemand,  sous  la  présidence  du  D' Selter  (de  Solingen  , 
qui  représente  la  Westphalie  et  les  provinces  du  Bas-Rhin,  avec  le 
D»-  Cahen-Brach  (de  Francfort-sur-le-Mein)  pour  secrétaire  général,  repiv- 
sentant  le  Sud-Ouest  allemand.  Le  comité  local  a  à  sa  tête  le  D'  Emil 
Pfeiffer  (de  Wiesbaden),  président,  et  le  D""  Lugenbuhl,  secrétaire 
(9,  Schùtzenhofstrasse,  W'iesbaden),  auquel  il  faut  adresser  les  communi- 
cations. 

Université  de  Parme.  —  Nous  sommes  heureux  d'annoncer  que  le 
j)rofesseur  Cattaneo  est  chargé  de  l'enseignement  de  la  pédiatrie  à  l'L'ni- 
versité  de  Parme  (Italie). 

Université  de  Prague.  —  MM.  les  D'"»  R.  Fisciil  et  Raudnitz,  privât- 
docenten  de  Pédiatrie,  sont  nommés  professeurs  extraordinaires  à  l'L'nî- 
versité  allemande  de  Prague. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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VIII 

ESSAI  SUR  LES  PROPRIÉTTÉS  PHYSICO-CHIMIQUES 

ET  SUR  LA  PHYSI06ENÉSE  DU  LIQUIDE  CÉRÉBRO-SPINAL 

Par  le  D'  6.-B.  ALLiRIA. 

(Fin.) 

Dans  la  première  table  sont  réunies  les  données  expérimen- 
tales des  28  liquides  cérébro-spinaux.  Le  nombre  d'ordre  est 
celui  correspondant  aux  notes  cliniques  et  aux  autres  tables. 
La  conductibilité  spécifique  X  est  calculée  en  ohms  interna- 
tionauxà  la  température  de  18°  ;  je  me  suis  servi  de  l'expression 
X 10-'  pour  éviter  Tencombrante  écriture  des  fractions 
décimales  in  ioto. 

Les  autres  unités  de  mesure  employées  sont  le  gramme^ 
le  gramme-molécule  pour  le  poids  et  le  litre  pour  le  volume. 

Bien  qu'aucun  des  enfants  ne  se  trouvât  en  état  de  parfaite 
santé,  tout  de  même  le  liquide  cérébro-spinal  de  plusieurs 
d  entre  eux  pouvait  paraître  normal,  soit  pour  le  genre  de 
Taffection  (n"  1,  2,  3, 4),  soit  à  cause  de  la  guérison  (n'*'  16  bis 
et  22).  Chez  ceux-ci  j  ai  trouvé  : 

Limites  de  S —  0o,56    et    —  0«>,59   Moyenne  :  —  Oo,S75 

-  X 12I,H8    et      130,07  —  124,81 

NaClp.  1000 Min.    7,25   Max.     7,60  —  7,43 

Dans  un  deuxième  groupe  de  maladies  nerveuses  chroniques 
apyrétiques  (n"  5,  6,  7,  8),  j'ai  trouvé  : 

Limites  de  d —  0o,56    et    —  0»,62    Moyenne  :  —  0«,58 

-  >« 125,40    et      128,82  —  126,60 

Naap.  1000 Min.    7,37    Max.     7,80  —  7,52 

Dans  le  cas  de  méningite  traumatique  (n""  9),  j'ai  trouvé  : 

8  —  00,60;      X  124,70  ;      NaCl  7,69. 

AftCB.  Dl  MiDSC.  DBS  INFANTS,  1905.  VIII. 17 
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Dans  le  quatrième  groupe  des  méningites  tuberculeuses 
(n"»*  10,  H,  12,  13,  14),  j'ai  trouvé  : 

Limites  de  5 —  0o,52o    et  — 0o,61    Moyenne  :  —  C'>,56S 

—  X 103,51     et    133,08  —  118,89 

NaClp.  1000 Min.      5,38  Max.     7,91  —  6,&û 

Dans  la  néphrite  avec  urémie  (n^  15)  : 

8  —  0o,65;        X  125,50;        NaCl  7,40. 

Dans  le  sixième  groupe  des  affections  fébriles  diverses 
n'intéressant  pas  directement  le  système  nerveux  (n°»  16, 17, 
18,  19,  20,  21,  23,  24,  25,  26),  j'ai  trouvé  : 

Limites  de  a —  0o,54    et    —  0o,635    Moyenne  :  —  û^,574 

—  X 118,85    et         135,21  —  124,84 

—  NaCl 6,56    et  8,07  —  7.34 

Le  5  physiologique  dans  les  cas  que  j'ai  étudiés  (1*'  groupe) 
oscilla  entre  des  limites  bien  restreintes  et  bien  concordantes 
avec  celles  de  B  du  sang  normal  que  j'ai  citées  ;  la  moyenne 
absolue  est  un  chiffre  entre  celui  deLcTt{ — 0",59)  et  celui  de 
Dirkseji  (—  0°,55). 

Dans  tous  les  groupes,  les  moyennes  se  conservent  entre 
des  limites  physiologiques  (excepté  les  cas  9  et  15)  avec  une 
moyenne  minima  dans  celui  des  méningites  tuberculeuses, 
dans  lequel  j'eus  une  grande  oscillation  entre  des  limites 
très  semblables  à  celles  trouvées  par  Aporti^  et  dans  lequel 
j'eus  les  chiffres  minima.  L'abaissement  de  l  fut  remarquable 
dans  le  cas  d'urémie  ;  grandes  oscillations  dans  les  affections 
fébriles  non  nerveuses. 

La  conductibilité  spécifique  subit  des  oscillations  assez  paral- 
lèles à  celles  du  5,  ainsi  qu'on  peut  l'observer  dans  les  chiffres 
résumés;  la  moyenne  fut  environ  X  =  125.  Ici,  aussi,  les 
différences  les  plus  grandes  sont  dans  les  groupes  des  ménin- 
gites et  des  affections  fébriles;  la  moyenne  minima  et  le 
chiffre  le  plus  petit  furent  donnés  par  les  méningites  tubercu- 
leuses. 

La  quantité  de  NaCl  oscilla  entre  des  limites  bien  res- 
treintes, très  rapprochées,  quoique  un  peu  plus  basses,  de 
celles  obtenues  par  Crisafi^  dont  les  données  surpassent  le  plus 
souvent  8  p.  1000.  La  moyenne  est  presque  toujours  constante 
dans  les  différents  groupes  (environ  7,5  p.  1000), et  les  oscilla- 
tions sont  assez  parallèles,  mais  non  d'une  manière  absolue, 
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à  celles  de  X.  Gomme  pour  le  8  et  pour  le  X,  j'eus  les  chiffres 
minima  de  NaCl  et  la  moyenne  minima  dans  le  groupe  des 
méningites  tuberculeuses.  Je  fais  remarquer  que  le  chiffre  le 
plus  haut  fut  donné  par  une  pneumonie  convalescente,  et  que 
dans  l'autre  pneumonie  la  quantité  augmenta  dans  la  conva- 
lescence. 


Avec  les  données  expérimentales  de  la  première  table,  nous 
pouvons  étudier  avec  plus  d'exactitude  la  constitution  molé- 
culaire du  liquide  cérébro-spinal.  Pendant  que  le  B  nous  donne 
la  concentration  moléculaire  totale,  les  valeurs  de  X  nous 
permettent  de  calculer  la  concentration  des  substances  élec- 
trolytiques,  d*oii  dépend  en  très  grande  partie  la  tension 
osmotique  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  substances  électrolytiques  dissoutes  dans  ce  liquide  sont 
différentes  et  mêlées  en  proportion  différente,  de  sorte  qu'il 
est  impossible  d'obtenir  par  l'analyse  électrochimique  celle 
exactitude  mathématique  qu'on  a  dans  l'étude  des  solutions 
simples  :  toutefois  nous  pouvons  déduire  des  conclusions 
suffisamment  exactes  pour  les  problèmes  qui  intéressent  la 
biologie  et  la  pathologie  des  liquides  animaux. 

Dans  le  liquide  cérébro-spinal,  bien  plus  que  dans  les  autres 
liquides  organiques,  prédomine  de  beaucoup,  sur  les  autres 
électrolytes,  le  NaCl,  qui  constitue  la  plus  grande  partie  des 
sels  totaux;  l'autre  petite  partie  étant  constituée  par  le 
Na^CO'  et  par  une  très  petite  fraction  d'autres  sels  (phos- 
phates et  sulfates  de  Na,  K,  Ca,  Mg). 

En  calculant,  par  l'analyse,  la  quantité  de  NaCl  contenue 
dans  un  liquide  cérébro-spinal,  nous  en  tirons  la  concentra- 
tion moléculaire  en  grammes-équivalents  par  litre,  en  divisant 
la  quantité  trouvée  pour  le  poids  moléculaire  58,5,  d'où  nous 
obtenons  le  X  correspondant  moyennant  les  tables  de  Kohlrausch 
avec  les  opportunes  interpositions. 

La  conductibilité  résiduelle  qu'on  a,  en  déduisant  le  X  NaCl 
de  X  total,  représente  le  X  des  électrolytes  achlorés  contenus 
dans  le  liquide  cérébro-spinal,  et  pratiquement  du  Na'CO*,  les 
autres  sels  étant  contenus  en  quantité  si  minime  que  cette 
convention  ne  peut  donner  des  erreurs  appréciables.  D'ailleurs 
les  recherches  de  Bugarszky  et  Tangl  à  propos  du  sérum  du 
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«ang  ont  établi  qu'une  solution  de  Na'CO*  ayant  la  même 
concentration  moléculaire  qu'un  mélange  des  sels  achlorés  con- 
tenus dans  le  sérum  du  sang  en  a  aussi  la  même  conductibi- 
lité. De  là  Terreur  qu'on  aurait  en  calculant  conventionnelle- 
ment  en  Na'CO'  tous  les  sels  achlorés,  presque  nuls  dans  le 
«ang,  on  peut  dire  nuls  dans  le  liquide  cérébro-spinal,  qui 
les  contient  en  bien  plus  petite  quantité. 

Avec  le  X  résiduel, on  calcule  par  les  tables  de  Kohlrausch  et 
Holbom  la  concentration  moléculaire  correspondante  du  Na^CO' 
(moyennant  interpositions  avec  ia  méthode  graphique)  et  de 
là  la  quantité  pour  mille  en  grammes. 

De  cette  manière  on  obtient,  comme  conclusion,  la  quantité 
d'électrolytes  chlorurés  et  d'électrolytes  achlorés  du  liquide 
cérébro-spinal,  exprimée  en  grammes,  et  en  grammes-équiva- 
lents (tableau  H)  :  ces  données  nous  permettront  d'établir  la 
concentration  moléculaire  vraie  du  liquide  cérébro-spinal. 

Tabliau  u. 


1 
s  • 

X 

NaCl 

6R.-ÉQUIV. 

\ 

X 

OR.-iQUIV. 

Na«C0» 

1 

SBLS 

II 

^'w 

o/co 

«/oo 

1 

TOTAL. 

O/oo 

corresp. 

oorresp. 

résiduel 

corresp. 

corresp. 

o/oo 

123,80 

7,37 

0, 1259 

114,73 

9,07 

0,0093 

0,50 

7,87 

.     2 

130,u7 

7,48 

0,1278 

116,34 

13,HI 

0.0150 

0,80 

8,28 

3 

121,68 

7,29 

0,1297 

117,83 

3,85 

0,0037 

0,19 

7,48 

4 

127,31 

7,60 

0,1299 

118,14 

9.17 

0,0005 

0,51 

8.11 

6 

125.50 

7,40 

0,1264 

115,19 

10,31 

(1.0108 

0,58 

7,98 

7 

1?8,82 

7,37 

0,1259 

114,73 

14,09 

0,0154 

0,82 

8,29 

<     8 

126,71 

7,80 

0,1333 

121,04 

5,67 

0,0056 

0,29 

8,09 

9 

124,70 

7,K9 

0.1314 

119,42 

5,58 

0,U055 

0,-?9 

7,98 

10 

120,01) 

6,02 

0,1029 

95,03 

25,06 

0,0290 

1,55 

7,57 

n 

111,70 

5,as 

0,0919 

85,45 

26.25 

0,0308 

1.65 

7,03 

»2 

127,50 

7.91 

0,1352 

122,61 

4,89 

0,0016 

0.25 

8,16 

1    13 

133,08 

1M 

0,13.12 

122,61 

10,47 

0,0110 

0,58 

8,49 

» 

117,47 

6,08 

0,I0:)0 

95,88 

21,59 

0,0248 

1.31 

7,39 

14 

103,54 

5,75 

0,0982 

90,94 

12,00 

0,0136 

0,72 

6,47 

15 

125,50 

7.40 

0,126i 

115,19 

10.31 

0,0108 

0,58 

7,98 

16 

118,85 

6,56 

0,1121 

102,91 

10,81 

0,0186 

0,99 

7,55 

» 

123,31 

7,25 

0,1239 

113,06 

l0,-i5 

0,0107 

*».57 

7,82 

17 

135,11 

8,07 

0,I37J 

124.88 

10,47 

0,0110 

0,59 

8,66 

18 

122,17 

7,37 

0, 1259 

1U,73 

■7.44 

0,0076 

0,40 

7.77 

19 

123,59 

7,28 

0,1244 

113,51 

10.08 

0,0105 

0,56 

7,84 

10 

121,55 

7,2.> 

0,U39 

113,06 

8,49 

0,0087 

0,46 

7,71 

21 

130,39 

7,73 

0,1321 

119,99 

10.40 

0,0109 

0.58 

8,31 

22 

122,71 

7,60 

0,1-299 

118,14 

4,57 

0.0044 

0.23 

7,83 

23 

120,60 

7,25 

e.  12.39 

113,06 

7,54 

0.0077 

0.41 

7,66 

24 

126,03 

7,37 

0,1250 

114,73 

12,20 

0.0131 

0,69 

8,06 

25 

121,73 

7,25 

0,1239 

113,06 

8.67 

0,0089 

0,47 

7,72 

26 

127,42 

7,25 

0,1239 

1 13,06 

14,36 

0.0157 

0,83 

8,08 

La  quantité    des   électrolytes    achlorés   (Na'^CO^)  dans  le 
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liquide  cérébro-spinal  est  très  petite  :  les  moyennes  de  six 
groupes  sont  : 

]«r  groape.  0,46  p.  1 000  =  s,8  p.  100  des  pels  totaux  (moyenDe  gr.  7,89). 

2e        —        0,.S8      —      =  6,9  —                     (          —            8,08). 

3«        —        0,29       -      =  3,6  -                     (          -             ?,Ml. 

4-        —        1,01       —      =13,4  -                      (          ~            7,51). 

5c        _        0,58      —      =   7,3  —                     (          -            7,98). 

6«        —        0,60      —      =  7,5  -                     (          -            7,93). 

Les  éleclrolytes  achlorés  représentent  donc  environ  la  seizième 
partie  des  sels  totaux  du  liquide  cérébro-spinal,  dont  la  pres- 
sion osmotique  dépend  par  conséquent  en  très  petite  parlio 
des  molécules  achlorées  :  font  exception  les  cas  de  méningite 
tuberculeuse  (quatrième  groupe),  dans  lesquels  la  rare  quan- 
tité de  NaCl  est,  en  partie,  compensée  par  une  plus  grande 
quantité  de  sels  achlorés  (double  de  la  normale)  :  ce 
fait  explique  comment  les  oscillations  en  moins  de  S  et  de  a 
des  liquides  cérébro-spinaux  des  méningites  sont  quelque  peu 
plus  petites  que  celles  du  correspondant  NaCl. 


J*ai  dit,  en  commençant,  que  le  liquide  cérébro-spinal  doit 
être  considéré  comme  une  solution  de  substances  en  grande 
partie  électrolytes,  et  j*ai  fait  mention  aussi  de  la  grande 
influence  que  les  ions  libres,  dérivés  de  la  dissociation  de 
celles-ci,  exercent  sur  la  pression  osmotique,  l'éloignant,  appa- 
remment, des  lois  théoriques  de  Van't  Uoff\  par  conséquent, 
pour  connaître  le  facteur  de  correction  qui  permet  de  calculer 
la  pression  osmotique  et  la  concentration  moléculaire  vraie 
du  liquide  cérébro-spinal,  il  faut  connaître  le  degré  de  disso- 
ciation des  électrolytes  dissous  en  lui. 

En  nous  servant  du  fait  que  la  conductibilité  électrique 
d\ine  solution  dépend  du  nombre  des  ions  libres  contenus 
dans  Tunité  de  volume  de  la  solution,  et,  en  d'autres  termes^ 
qu'il  est  en  rapport  direct  avec  le  degré  de  dissociation  élec- 
trolytique,  nous  pouvons  calculer  a  avec  les  données  du 
tableau  II  selon  la  formule  : 

Ar, 
A» 

OÙ  Ay;  est  la  conductibilité  équivalente  de  la  concentration  i; 
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de  la  solution  qu'on  examine  (1)  et  Aq^  est  la  conductibilité 
de  la  solution  (presque)  infiniment  délayée  (dans  laquelle  les 
ions  sont  tous  libres),  a  trouvé,  on  calcule  t  par  la  formule 
déjà  nomrmée,  où  A  =  2  pour  NaCl  et  3  pour  Na'CO'. 

En  multipliant  la  valeur  i  par  celle  de  la  concentration  en 
grammes-équivalents  (tableau  II),  on  obtient  enfin  la  quantité 
des  moles  de  cet  électrolvte  donné  dissous  dans  le  litre  du 
liquide  cérébro-spinal,  c'est-à-dire  le  nombre  total  des  molé- 
cules non  dissociées  et  des  ions  libres  dérivés  des  molécules 
dissociées  :  et  c'est  justement  du  nombre  des  moles  (n'importe 
de  quelle  substance  elles  soient)  que  dépend  l'intensité  de  la 
pression  osmotique  (2). 

Nous  obtenons  ainsi  le  nombre  des  moles  chlorurées  et 
des  moles  achlorées.  La  cryoscopie  nous  donne  le  nombre 
total  des  moles,  ou  bien  la  concentration  osmotique  du 
liquide  cérébro-spinal  par  litre  (total  des  molécules  non  élec- 
trolytiques,  des  molécules  électrolytiques  non  dissociées  et 
des  ions  libres  des  molécules  électrolytiques  dissociées),  ce 
qui  est  représenté  par  la  formule  : 

De  la  concentration  totale  ainsi  obtenue  (3),  déduisant  celle 
des  électrolytes,  tirée  par  la  méthode  de  la  conductibilité 
électrique,  c'est-à-dire  celle  des  molécules  inorganiques  (étant 
en  quantité  négligeable  les  sels  organiques  dissociables),  nous 

(1)  On  obtient  la  conductibilité  équivalente  A,  en  divisant  le  ).  spécifique 
trouvé  par  la  concentration  correspondante  en  grammes-molécules  : 

{1)  J'emploie  le  mot  mofe  pour  désigner,  suivant  ta  proposition  d'Ostwald, 
toit  les  grammes- molécules  non  dissociéeia,  soit  les  grammes-ions,  qui,  dans 
la  pression  osmotique,  agissent  comme  des  grammes- molécules  entières. 

(V)  Le  vrai  calcul  serait  bien  plus  complexe.  Pour  rechercher  la  concentration 
osmotique  p.  1000  d'une  solution  il  faudrait  résoudre  la  formule  : 

lOOOs—p        8 
^^=  ""ÎÔÔ        ^  Kl' 

dans  laquelle  s  est  le  poids  spécifique  et  p  les  grammes  de  substances  dissoutes 
dam  le  litre  de  cette  solution; mais, dans  les  solutions  très  délayées  comme  le 
liquide  cérébro-spinal,  soit  s  soit  p  sont  des  valeurs^  petites  (le  poids  spécifique 
du  liquide  cérébro-spinal  est  en  moyenne  1,006,  selon  C.  Richet)\  par  consé- 
quent, dans  la  pratique  : 

^^  100  ^  18,6""  1,85* 
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aurons  la  quantité  pour  mille  des  molécules  organiques  di&> 
soutes  (tableau  III). 


Tablbau  ni. 


NUMÉROS 
d'ordre. 

MOLBS 

MOLBS 

MOLBS 

MOLBS 

MOLBS 

totales 

de  NaCl 

de  NaSCOS 

inorganiques 

ûi^aiques    i 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  iOOO. 

p.  1000. 

p.  1000.     î 

t 

1 

0,313 

0,230 

0,025 

0,255 

0,058 

t 

0,302 

0,233 

0,039 

0,217 

0,085 

3 

0,313 

0,237 

0,011 

0,248 

0,0<^ 

4 

0,313 

0,237 

0,0Î5 

0,262 

0,051 

5 

0,313 

— 

— 

— 

— 

6 

0,335 

0,231 

0,029 

0,260 

0,075 

7 

0,302 

0,230 

0,040 

0,270 

0,032 

8 

0,302 

0,243 

0,015 

0,258 

0,054 

0 

0,324 

0,240 

0,015 

0,255 

0,069 

10 

0,313 

0,189 

0,073 

0,262 

0,051 

11 

0,291 

0,169 

0,077 

0,246 

0,045 

12 

0,329 

0,246 

0,013 

0,259 

0,070      , 

Vi 

0,318 

0,248 

0,029 

0,275 

0,013 

a 

0,Î97 

0,191 

0,062 

0,253 

0,044 

.    u 

0,-283 

0,181 

0,0.36 

0,217 

0,CC6 

15 

0,351 

0,231 

0,029 

0,26t> 

0,091 

16 

0,291 

0,'206 

0,048 

0,254 

0,037 

f> 

0,302 

0,220 

0,028 

0,254 

0,048 

17 

0,313 

0,2ô0 

0,029 

0,2î9 

0,034      , 

18 

0,291 

0,230 

0,020 

0,250 

0,041 

19 

0,302 

0,227 

0,028 

0,255 

0,047 

20 

0,297 

0,220 

0,023 

0,249 

0,048 

21 

0,302 

0.241 

0,029 

0,270 

0,032      1 

22 

0,318 

0,237 

0,012 

0,249 

0,OG9      ' 

28 

0,313 

0,226 

0,021 

0,247 

0,066 

24 

0,329 

0,230 

0,035 

0,265 

0,064 

25 

0,321 

0,226 

0,0?4 

0,250 

0,071 

26 

0,343 

0.226 

0,041 

0,267 

0,076 

En  répétant  pour  le  tableau  III  les  moyennes  des  molécules 
totales,  de  celles  de  NaCl,  de  celles  achlorées,  des  inorganiques 
totales  et  des  organiques,  dans  les  six  groupes,  nous  aurons  : 

1 0,310  NaCl  0,233  +  Na^CO'  0,023  «  0,256  Organ.  0,054 

2 0,313  —    0,234+      —       0,028  =  0,262        —  0,051 

3 0,324  —    0,240 -h      —       0,015  =  0,255        —  0,06» 

4 0,305  —    0,203 -H      —       0,048  =  0,î51        —  0,054 

5 0,351  —    0,231+      —       0,029  =  0,260        --  0,091 

6 0,3 10  —    0.228  +      —       0.029  =  0,257        —  0,053 

La  moyenne  normale  de  la  concentration  moléculaire  du 
liquide  cérébro-spinal,  exprimée  en  moles,  est  environ 
de  0,310  par  litre.  Le  chiffre  le  plus  haut  est  donné  par 
Turémie,  le  plus  bas  par  la  méningite  tuberculeuse. 

La  moyenne  des  moles  de  NaCl  est  environ  0,220  par 
litre  et  celle  des  moles  électrolytiques  achlorées  considérées 
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comme  Na*CO'  esta  peu  près  de 0,025;  j'ai  trouvé  une  diffé- 
rence considérable  seulement  dans  la  méningite  tuberculeuse 
qui  me  donna  le  chiffre  le  plus  bas  des  moles  chlorurées,  et  le 
plus  haut  des  moles  achlorées,  ce  dernier  cependant  pas  aussi 
grand  qu'il  puisse  compenser  Tinsuffisance  du  premier. 

La  moyenne  des  moles  électrolytiques  fut  dans  l'ensemble 
d'environ  0,235,  avec  un  minimum  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse. Celle  des  moles  non  électrolytiques  (organiques) 
fut  à  peu  près  de  0,055,  avec  un  maximum  de  0,091  dans 
r  urémie. 

De  cet  ensemble  de  calculs  de  moyennes  il  résulte  que  les 
moles  chlorurées  représenteni  les  trois  quarts  des  molécules 
totales  ;  le  quart  restant  est  donné  par  deux  tiers  de  moles  orga- 
niques et  par  un  tiers  d'inorganiques  achlorées. 

La  quantité  des  moles  organiques  révélée  par  les  recherches 
physico-chimiques  dans  le  liquide  cérébro-spinal  est  bien 
haute  et  d'une  explication  difficile,  si  l'on  considère  que  les 
albuminoïdes  qu'il  contient  n'ont  presque  aucune  influence 
sur  la  pression  osmotique,  soit  pour  leur  très  petite  quantité, 
soit  pour  le  nombre  restreint  de  leurs  molécules  grâce  à  leur 
énorme  volume.  Le  fait  pourrait  être  expliqué  par  l'hypothèse 
de  la  présence  d'albuminoïdes  en  forme  de  molécules  très 
petites  et  nombreuses  ou  par  la  présence  de  substances  orga- 
niques inconnues  composées  de  petites  et  nombreuses  molé- 
cules, capables  d'agir  d'une  manière  non  indifférente  sur  la 
pression  osmotique.  Pour  le  moment  cependant,  la  seule  con- 
clusion possible  est  celle  où  sont  arrivés  Koeppe  pour  le  lait 
et  Ceconi  pour  le  sérum  du  sang,  que  la  physico-chimie,  en 
nous  révélant  de  nouvelles  propriétés  du  liquide  cérébro-spinal, 
.  nous  apprend  aussi  que  nos  connaissances  sur  la  composition 
chimique  de  ce  liquide  sont  encore  bien  imparfaites. 


Sur  le  rapport  existant  entre  la  concentration  moléculaire 
du  liquide  cérébro-spinal  et  celle  du  sang,  ou,  en  d'autres 
termes,  sur  le  rapport  entre  la  pression  osmotique  de  ces  deux 
liquides,  rapport  d'importance  capitale,  parce  que  la  plus 
forte  partie  des  phénomènes  de  rechange  qui  se  jouent  entre 
ces  deuxliquides  à  travers  les  parois  des  capillaires  en  dépend, 
je  pourrais  déjà  formuler  un  jugement  suffisamment  fondé  en 
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eonfrontant  les  chiffres  que  j'ai  trouvés  sur  le  liquide  cérébro- 
spinal (1"  groupe)  avec  ceux  sur  le  sang,  recueillis  dans  les 
mémoires  de  Ceconi, 

Sang.  Liquide  céphalo-rachidien. 

Ô de  —  0«,ô5à— 0«,58  1  de    — 0«,56    à    — 0^,59 

X de     II8,Î    k    128,5    [  de      121,68    à      130,07 

Motes  totales  de     0,300   à    0,H13    )  de        0,302    à       0,318 

Malgré  la  composition  chimique  bien  différente  des  deux 
liquides,  la  concentration  moléculaire  oscille  entre  des  limites 
assez  égales  ;  je  remarque  pourtant  la  légère  tendance  du 
liquide  cérébro-spinal  vers  des  limites  plus  élevées  que  celles  du 
se  mm  du  sang. 

Différentes  déterminations  sur  la  concentration  molécu- 
laire du  liquide  cérébro-spinal  et  du  sérum  du  sang  d'un  même 
individu  me  permettent  d'en  tirer  une  conclusion  avec  bien 
plus  de  sûreté. 

Dans  le  quatrième  tableau  sont  recueillies  six  analyses  com- 
plètes et  une  bornée  à  S,  de  chacune  desquelles,  dans  la  pre- 
mière ligne,  il  y  a  les  données  du  liquide  cérébro-spinal,  et 
dans  la  deuxième  celles  du  sérum  correspondantdesangextrait 
d'une  veine  du  coude  tout  de  suite  après  la  ponction  lom- 
baire. Les  numéros  d'ordre  correspondent  à  ceux  des  histoires 
cliniques  et  des  tableaux  précédents  (tableau  IV). 

Du  quatrième  tableau  on  peut  tirer  les  conclusions  suivantes 
dans  la  comparaison  des  deux  liquides  d'un  même  individu  : 

1°  L'abaissement  du  point  de  congélation  est  à  peu  près 
égal  dans  les  deux  liquides,  avec  une  différence  fréquente  en 
plus  de  1  ou  2  centièmes  de  degré,  toujours  à  charge  du  liquide 
cérébro-spinal  ; 

2**  La  conductibilité  spécifique  est  toujours  bien  supérieure 
dans  le  liquide  cérébro-spinal,  grâce  à  la  plus  grande 
quantité  de  substances  électroly tiques  (sels  inorganiques) 
contenues  ;  ou,  plus  exactement,  grâce  à  la  plus  grande  quan- 
tité de  NaCl  dont  le  manque  dans  le  sérum  du  sang  n'est  pas 
tout  à  fait  compensé  par  la  quantité  des  sels  achlorés  plus 
forte  dans  celui-ci  que  dans  le  liquide  cérébro-spinal; 

3°  La  concentration  des  moles  inorganiques  (moles  élec- 
troly tiques)  est  toujours  plus  grande  dans'  le  liquide 
cérébro-spinal  que  dans  le  sérum  du  sang,  mais  avec  une 
différence  plus  petite  que  celle  entre  la  concentration  des 
moles  chlorurées  (toujours  plus  nombreuses  dans  le  liquide 
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-cérébro-spinal)  grâce  à  la  compensation  due  au  rapport 
inverse  des  concentrations  des  moles  achlorées  (toujours  plus 
nombreuses  dans  le  sérum  du  sang)  ; 

4°  La  concentration  des  moles  organiques  (moles  non  élec- 
trolytiques)  est  de  règle  plus  forte  dans  le  sérum  du  sang 
que  dans  le  liquide  cérébro-spinal  ;  elle  présente  pourtant  des 
oscillations  relativement  plus  fortes  que  la  concentration  des 
moles  inorganiques; 

5°  La  concentration  osmotique  totale  (quantité  de  moles 
contenues  dans  l  litre  de  dissolvant,  c'est-à-dire  :  molé- 
-cules  non  électrolytiques  ou  organiques  -|-  molécules  élec- 
trolytiques  non  dissociées  -f-  ions  libres  des  molécules  élec- 
trolytiques dissociées)  est  presque  égale  dans  le  sérum  du 
«ang  et  dans  le  liquide  cérébro-spinal  ;  dans  ce  dernier  existe 
pourtant  une  tendance  à  une  concentration  un  peu  plus 
forte. 

L'égalité  presque  absolue,  sinon  parfaite,  de  la  concentration 
osmotique  entre  les  deux  liquides  organiques  est  la  résultante 
de  la  compensation  entre  deux  rapports  inverses;  d'un  côté 
le  rapport  entre  la  concentration  des  moles  chlorurées, 
plus  nombreuses  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  de 
l'autre  côté  la  somme  du  rapport  entre  les  concentrations 
<les  moles  électrolytiques  achlorées  et  du  rapport  entre  les 
moles  non  électrolytiques  (organiques)  en  plus  grand  nombre 
dans  le  sérum  du  sang.  Il  faut  bien  remarquer  ici  que  les 
molécules  organiques  concourent  d'une  manière  importante 
à  établir  l'équilibre  osmotique  entre  les  deux  liquides. 


Les  résultats  de  l'application  de  la  méthode  cryoscopiquc 
et  de  la  conductibilité  électrique  à  l'étude  du  liquide  cérébro- 
spinal et  surtout  les  chiffres  du  troisième  tableau  qui  en 
sont  la  synthèse  et  du  quatrième  tableau  me  permettent  de 
«déduire  une  conclusion  sûre  :  que  le  liquide  cérébro-spinal 
obéit  à  la  loi  de  t équilibre  osmotique  entre  les  liquides  normaux 
■et  pathologiques  de  f  organisme^  formulée  par  Dreser  et  Winter, 
<ie  laquelle  s'éloignent  seulement  certains  liquides  destinés 
au  contact  avec  le  monde  extérieur  (suc  gastrique,  salive, 
urine,  sueur,  quoique  de  récentes  recherches  de  Brieger  et 
Diesselhorst  aient  établi  pour  la  sueur  un  S  =  O'^jSQet  par  con- 
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séquent  encore  dans  les  limites  du  8  physiologique  du  sang). 

L'équilibre  osmotique  entre  le  sang,  le  liquide  cérébro-spi- 
nal, et  les  autres  humeurs  intérieures,  y  compris  les  exsudats 
etlestranssudats,  est  une  fonction  non  exclusive  mais  presque 
des  électrolytes  dissous  en  eux  ;  cela  ne  veut  pas  dire  que  ces 
liquides  doivent  avoir  la  même  composition  chimique,  sur- 
tout eu  égard  aux  sels  contenus  ;  le  quatrième  tableau  détermine 
la  plus  grande  quantité  de  NaCl  contenue  dans  le  liquide 
cérébro-spinal  par  rapport  au  sang  ;  mais  elle  démontre  aussi 
comment  cet  excès  de  molécules  chlorurées  est  compensé  par 
une  quantité  correspondante  plus  petite  de  sels  achlorés  et  de 
substances  organiques;  d'où,  malgré  la  différente  composition 
chimique,  le  nombre  total  des  molécules  est  à  peu  près  égal 
dans  le  sang  et  dans  le  liquide  cérébro-spinal. 

Dans  ces  conditions,  l'équilibre  osmotique  suit  la  loi 
d'Henry-Dalton,  qui  a  la  même  valeur  pour  les  solutions 
délayées  que  pour  les  gaz  :  «  La  pression  osmotique  d'une 
solution  de  plusieurs  substances  est  égale  à  la  somme  des 
pressions  osmotiques  que  chaque  substance  exercerait  si  elle 
était  seule,  et  dans  la  concentration  avec  laquelle  elle  se 
trouve  dans  cette  solution.  » 

La  quantité  de  NaCl  plus  forte  dans  le  liquide  cérébro-spinal 
que  dans  le  sang  d'où  il  provient  est  en  rapport  avec  le  fait 
que,  dans  une  solution  complexe,  sont  plus  diffusibles  les 
substances  cristalloïdes  que  les  colloïdes,  et  que,  parmi  les 
cristalloïdes,  se  répandent  en  plus  grande  quantité  celles  qui 
se  trouvent  dissoutes  en  plus  forte  quantité,  et  elle  est  aussi  en 
rapport  avec  le  plus  grand  coefficient  de  diffusion  de  ce  sel^ 
ainsi  que  C.  Schmidt  le  fit  déjà  remarquer  à  l'égard  des  épan- 
chements  pathologiques. 

Au  commencement  de  ce  mémoire,  j'ai  fait  mention  du  fait^ 
aujourd'hui  établi,  de  la  grande  fixité  de  la  concentration 
osmotique  du  sang  due  à  des  phénomènes  complexes  de  régu- 
lation qui  arrivent  dans  les  organes  d'émonction  ;  les  phéno- 
mènes de  l'alimentation  par  laquelle  entrent  en  circulation 
de  nouvelles  molécules,  le  métabolisme  cellulaire  par  lequel 
les  grosses  et  relativement  rares  molécules  d'albumine  se 
transforment  en  molécules  beaucoup  plus  petites  et  nom- 
breuses de  substances  de  rebut  (urée,  etc*)  et  l'évaporation 
cutanée  et  pulmonaire  tendent  à  accroître  la  concentration 
moléculaire  du  sang  ;  la  t&che  d'éliminer  de  l'organisme  1& 
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nombre  excédent  de  molécules  qui  tendraient  à  troubler  la 
constance   de   Téquilibre  osmotique  appartient   en    grande 
partie  aux  reins,  aidés  en  petite  quantité  par  d'autres  organes 
glandulaires,  dont  les  sécrétions  sont  hyperosmotiques  avec 
le  sang,  et  par  Taction  vicariante  de  la  muqueuse  intestinale; 
régulateurs  auxiliaires  seraient  aussi  selon  quelques-uns  les 
échanges  moléculaires  entre  les  globules  rouges  et  le  plasma, 
les  oscillations  de  la  ionisation  (du  degré  de  dissociation)  du 
NaCl  en  raison  inverse  du  degré  de  concentration  moléculaire 
du  sang(H^m/cr)  ;  la  formation  des  composés  salino*protéiques 
{Fano  eiBottazzi)etlB,  rétention  provisoire  des  molécules  excé- 
dantes dans  les  tissus,  grâce  à  une  des  propriétés  de  ceux-ci 
[Achard  et  Lœper). 

La  rapidité  avec  laquelle  s'accomplit  cette  fonction  régula- 
trice est  mise  en  évidence  par  les  recherches  d'Hallion  et 
Carrion  et  de  Sollmann  sur  les  animaux,  dans  lesquels  le 
sang  avait  regagné  son  propre  l  normal  une  demi-heure 
à  une  heure  après  qu'avaient  été  injectées  des  solutions 
hyper  ou  hypoisotoniques;  d'après  les  observations  cryosco- 
piquesdu  sang  à  la  suite  de  nombreuses  causes  perturbatrices  : 
splénectomie,jeûne, asphyxie, etc.  [FanoetBoitazzi,  Pace,  etc.) 
et  des  expérimenta  crucis  de  Rumpell  et  de  liichter  qui  trou- 
vèrent le  B  du  sang  de  nouveau  normal  pendant  quelques 
heures,  après  d'abondantes  injections  de  solution  de  NaCl 
hypo-isotoniques  chez  l'homme;  et  mieux  encore  de  celles 
d'Enge/mann,  qui  vit  le  B  du  sang  humain  redevenir 
normal  peu  de  minutes  après  d'abondantes  injections 
(1300  à  2000  cm')  de  solutions  hypo-isotoniques  de  NaCl 
(6  p.  1000). 

L'explication  scientifique  du  mécanisme  du  prompt  retour 
du  B  normal  après  l'hydrémie  ou  l'anhydrémie  artificielles 
apparaît  persuasive  dans  les  admirables  expériences  exécutées 
par  Hamburger  sur  les  chevaux  et  sur  lesquelles  il  n'y  a  pas 
lieu  de  nous  arrêter. 

La  perfection  du  mécanisme  régulateur  de  la  concentration 
osmotique  du  sang,  et  la  tendance  du  liquide  cérébro-spinal  à 
se  conserver  en  état  isosmotique  avec  lui,  nous  permettent 
d'admettre  que  ce  liquide  aussi,  comme  le  sang,  réussit  à 
redevenir  rapidement  normal,  quand  une  cause  perturbatrice 
provisoire  quelconque  en  altère  la  concentration,  cela  par 
des  échanges  compensateurs  avec  le  sang  môme  à  travers  les 
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parois   capillaires,    et   selon  les    lois   de  Tosmose  et  de  la 
diffusion. 

Cela  explique  comment  la  concentration  moléculaire  du 
liquide  cérébro-spinal  a  été  trouvée  augmentée  dans  Tinsuffi- 
sance  rénale,  dans  Tasystolie  et  dans  le  diabète  :  dans  ces  cas 
aussi  la  concentration  moléculaire  du  sang  est  généralement 
augmentée  grâce  aux  lésions  organiques  qui  rendent  insuffi- 
sante la  fonction  osmo-régulatrice  des  organes  d'émonction, 
et  explique  comment  la  concentration  du  liquide  cérébro- 
spinal peut  diminuer  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  dans 
d  autres  états  cachectiques  dans  lesquels,  souvent,  diminue 
aussi  celle  du  sang.  Le  parallélisme  de  Tétat  osmotique  du 
sang  et  du  liquide  cérébro-spinal  d'un  côté  et  du  sang  et  des 
épanchements  pathologiques  de  Tautre,  nous  conduit  à  une 
conclusion  pratique  :  le  degré  de  concentration  moléculaire 
du  liquide  cérébro-spinal  peut  se  déduire  de  celui  du  sang  et 
des  épanchements. 

Quand,  dans  les  premières  recherches,  le  liquide  cérébro- 
spinal fut  retenu  hyperosmotique  par  rapport  au  sang,  on  en 
chercha  Texplication  non  seulement  dans  la  plus  grande  pro- 
tection mécanique  qu'un  liquide  plus  concentré  exerce  sur 
les  organes  nerveux  centraux,  mais  aussi  dans  une  raison, 
dirai-je,  biologique,  fondée  sur  le  phénomène  de  Vosmonuisi- 
A////^',  par  lequel  les  éléments  anatomiques  ne  pourraient  vivre 
dans  un  ambiant  liquide  hétérosmotique  ou  anisosmotique. 
Mais,  à  cette  hypothèse,  Pace  objecte  que,  pour  être  juste,  il 
faudrait  pouvoir  démontrer  que  pour  la  vie  des  éléments  ner- 
veux est  nécessaire  un  liquide  hypertonique  vis-à-vis  du  sang, 
tandis  que  c'est  le  sang,  après  tout,  qui  pourvoit  à  la  nutrition 
cellulaire. 

La  pression  osmotique,  que  les  molécules  exercent  sur  les 
parois,  est  une  pression  réelle  qui  se  manifeste  dans  les  expé- 
riences avec  l'élévation  de  la  colonne  liquide  du  manomètre. 
Des  calculs  exécutés  il  résulte  que  la  pression  osmotique 
d'une  solution  correspond  à  0,12  atmosphère  pour  chaque 
centième  de  degré  d'abaissement  du  point  décongélation  de  la 
solution.  D'où,  si,  0°,56  étant  la  moyenne  physiologique  du 
l  du  sang,  correspondante  à  6,72  atmosphères,  le  liquide 
cérébro-spinal  avait  un  5  plus  Las  oscillant  entre  0,61  et  0,70 
avec  une  moyenne  de  0°,6o,  la  pression  osmotique  de  celui- 
ci   oscillerait    entre    7,32  et  8,4    atmosphères,    avec    une 
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moyenne  de  7,86  atmosphères;  les  parois  des  capillaires 
devraient  donc  supporter  une  différence  moyenne  de  pression 
osmotique  de  Textérieur  (liquide  cérébro-spinal)  à  rintérieur 
(sangj  de  1,14  atmosphère  correspondante  à  une  colonne  de 
mercure  de  86,64  centimètres! 


* 


Les  études  physico-chimiques  sur  les  échanges  entre  les 
liquides  de  l'organisme  :  entre  le  monde  extérieur  et  le  sang, 
entre  le  sang  et  la  lymphe  et  entre  la  lymphe  et  les  tissus,  qui 
représentent  le  travail  de  la  nutrition,  ont  apporté  beaucoup 
de  lumière  sur  la  physiogenèse  des  liquides  organiques,  bien 
qu'elles  ne  soient  pas  parvenues  à  Téclaircir  dans  toutes  ses 
parties.  Les  échanges  entre  le  sang  et  les  liquides  interstitiels 
s'effectuent   à  travers    les   parois   des    capillaires  vivants^ 
lesquelles  ne  sont  pas  de  vraies   membranes  imperméables 
dans  le  strict  sens  du  mot,  qui  obéissent  purement  aux  lois 
de  Tosmose  ;  mais  elles  sont  des  membranes  de  transsudation, 
dans  le  sens  de  Cohmtein^  à  travers  lesquelles  s'établissent 
deux  séries  de  courants.  Tune  de  molécules  solides  délayées, 
l'autre     de    molécules     liquides     réglées    par    la    pression 
hydrostatique   et    par   la  pression    osmotique.    Les    expé- 
riences de  Roth  ont  constaté  que  les  capillaires  vivants  m^ 
sont    ni    entièrement   perméables,    ni    entièrement    imper- 
méables aux  substances  cristalloïdes  et  aux  colloïdes;  mais 
qu'elles  offrent  une  certaine  résistance  au  passage  de  toutes 
les  molécules  :  résistance  toujours  partielle,  à  son  maximum 
contre  les   molécules  colloïdes,  surtout   contre  les  albuoii- 
noïdes,  à    son    minimum,  à    des  degrés   différents,    contre 
les  cristalloïdes.  Or  le  liquide  cérébro-spinal,  qui  a  son  origine 
dans  le  riche   réseau  des  capillaires  de  la  pie-mère  le  long 
de  toute  la   hauteur    et  l'épaisseur    du  myélencéphale,  et 
surtout  des  plexus  choroïdiens  et  obéit  aux  lois  de  Tosmose  et 
de  la   diffusion,   est-il   un  simple  produit  des  phénomènes 
physico-chimiques  ou  est-ce  un  produit  de  la  sécrétion  spéci- 
fique d'éléments  anatomiques  ? 

Le  liquide  cérébro-spinal  représentant  la  lymphe  du  myélen- 
céphale est  considéré  par  un  grand  nombre  dauteurs 
comme  le  résultat  d'un  processus  de  transsudation  ;  selon 
d'autres,  il  ne  serait  pas  simplement  réglé  par  des  lois  phy- 
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siques;  au  contraire,  il  aurait  un  caractère  actif  dépendant 
des  conditions  biologiques  des  éléments  endothéliaux  et 
épithéliaux  des  plexus  choroïdiens,  et,  par  conséquent,  on 
pourrait  le  comparer  à  un  processus  de  sécrétion 
(R.  Heidenhain)  ;  les  conditions  d  oîi  dépend  la  quantité  du 
liquide  cérébro-spinal  sont  réunies  par  Mya^n  quatre  séries: 
l*"  mécaniques^  de  la  circulation  du  sang  ;  2yhystologiques  et 
anatomiques  des  parois  des  vaisseaux,  de  Tépithélium  épen- 
dymal  ;  3"*  physiologiques  et  anatomiques  du  myélencéphale  ; 
4*  chimiques  du  sang. 

Bref,  pour  le  liquide  cérébro-spinal,  on  répète  le  problème 
tant  disputé  et  pas  encore  tout  à  fait  résolu  de  la  lymphoge- 
nèse.  L'histoire  de  ce  problème,  avec  beaucoup  de  clarté 
résumé  dans  les  traités  de  physiologie  [Luciani^  Beaunis- 
Adticco)^  nous  dit  qu'à  la  théorie  vitale  de  Heidenhain^  qui  se 
substitua  à  celle  physique  de  Ludwig  de  la  filtration  et  sui- 
vant laquelle  la  lymphe  serait  un  processus  de  sécrétion  de 
Tendothélium  des  capillaires,  qui  choisit  le  matériel  du  sang 
«t  le  décharge  dans  les  lacunes  lymphatiques,  on  a  opposé  de 
nouvelles  expériences  surtout  par  Starling  et  Cohnstein^  dont 
les  hypothèses,  fondées  sur  les  phénomènes  de  la  filtration 
i»t  de  la  diffusion  dépendants  du  manque  d'équilibre  de  la 
pression  hydrostatique  et  de  la  concentration  osmotique,  et 
mieux  correspondantes  aux  vérités  révélées  par  la  physico- 
chimie, donnent  raison  de  la  plus  grande  partie  des  phéno- 
mènes de  la  lymphogenèse. 

La  doctrine  àeKoranyiei  Roth^  bien  plus  complète,  explique 
la  lymphogenèse  par  le  fait  que,  tandis  que  la  fonction  émonc- 
toire  des  reins,  secondée  par  les  émonctoires  auxiliaires,  règle 
la  constance  de  la  concentration  du  sang,  Tactivité  métabo- 
lique des  cellules  des  tissus,  fragmentant  les  grosses  molé- 
cules albuminoïdes,  provenant  du  sang,  en  d'autres  plus 
petites  et  nombreuses  de  rebut  et  les  versant  dans  la  lymphe, 
augmente  la  concentration  moléculaire  de  celle-ci  ;  par  consé- 
quent, la  tendance  vers  le  manque  d'équilibre  osmotique  entre 
lalymphe  et  le  sang  est  continuelle;cette  tendance  est  compensée 
continuellement  par  un  courant  osmotique  cTeau  du  sang  à  la 
lymphe,  dont  la  concentration  osmotique  se  tient  toujours 
«gale  à  celle  du  sang.  L'action  égalisante  du  courant  osmotique 
d'eau  est  aidée  par  d'autres  phénomènes  physiques  secon- 
daires :  par  la  filtration  de  substances  solides  et  liquides  du 
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sang  à  la  lymphe,  grâce  à  sa  pression  hydrostatique;  par 
la  diffusion  des  molécules  solides  du  sang  à  la  lymphe  réglée 
par  les  besoins  physiologiques  des  tissus  ;  par  la  diffusion  des 
produits  du  catabolisme  albumineux  de  la  lymphe  au  sang, 
et  par  un  contre-courant  osmotiqtie  d'eau  de  la  lymphe  au 
sang,  à  cause  de  la  plus  grande  richesse,  dans  celui-ci,  de^ 
molécules  colloïdes  (albumine).  La  lymphogenèse  serait  donc 
due  essentiellement  au  courant  osmotique  d'eau  (additionnée 
au  courant  de  filtration  de  pression  hydrostatique)  envers  la 
lymphe,  courant  continu  dû  à  la  tendance  continuelle  de  la 
lymphe  à  acquérir  une  concentration  moléculaire  plus  grande 
que  celle  du  sang. 

Je  me  suis  arrêté  un  peu  longuement  sur  ces  doctrines^ 
parce  qu'elles  peuvent  nous  être  très  utiles  pour  expliquer  la 
formation  du  liquide  céphalo-rachidien. 

L'espace  sous-arachnoïdien  ne  peut  se  comparer  aux 
cavités  pleurales  et  péritonéales,  auxquelles,  selon  Quincke^ 
ressemble  beaucoup  l'espace  subdural,  qui,  comme  elles, 
contient  un  voile  très  léger  de  liquide. 

L'espace  sub-arachnoïdienest  une  grande  voie  lymphatique 
dans  laquelle  se  réunit  une  lymphe  différenciée  :  le  liquide 
cérébro-spinal,  qui  sert  d'intermédiaire  entre  le  sang  et  let^ 
cellules  du  myélencéphale  pour  la  fonction  de  la  nutrition. 
Ce  liquide,  qui  dérive  du  sang  dos  capillaires  de  la  pie-mère 
et  des  plexus  choroïdiens,  reçoit  toutes  les  substances  de 
rebut  du  métabolisme  des  tissus  encéphaliques,  ainsi  que  le 
prouve  la  présence  constante  de  la  choline  (Gumprechl), 
produitde  l'échange  des  cellules  nerveuses,  laquelle  se  reverse, 
en  quantité  plus  abondante,  dans  le  liquide  cérébro-spinal,  et 
dans  le  sang  dans  les  maladies  dégénératives  du  système 
nerveux,  tandis  que  dans  celui-ci  diminue  la  quantité  des  sub- 
stances phosphorées  {Mott^  Halliburton)  et  du  galactosium 
[Thierfelder^  Langstein),  produit  spécifique  du  cerveau.  Les 
produits  cataboliques  qui  s'y  versent  tendent  à  augmenter 
continuellement  la  concentration  moléculaire  et  à  produire 
un  déséquilibre  entre  celle-ci  et  celle  du  sang  (et  les  chiffres 
des  tables  démontrent  à  l'évidence  cette  tendance  du  liquide 
cérébro-rachidienàl'hypérosmose)  ;  ils  mettent  donc  le  liquide 
cérébro-spinal  dans  les  conditions  de  la  lymphe  vis-à-vis  du 
sang  :  la  tendance  continuelle  au  déséquilibre  osmotique 
maintient  aussi  à  son  tour  un  courant  osmotique  continuel 
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d  eau  du  sang  au  liquide  cérébro-spinal,  d'où  la  formation  de 
celui-ci,  aidé  par  tout  cet  ensemble  de  phénomènes  de  filtra- 
tion  et  de  diffusion  que  Roth  énumère  pour  la  lymphogenèse. 

L'action  des  produits  cataboliques  du  myélencéphale  sur 
les  phénomènes  osmotiques,  qui  se  passent  à  travers  les  parois 
des  capillaires  entre  le  sang  et  le  liquide  cérébro-spinal,  cons- 
titue peut-être  un  des  facteurs  les  plus  importants  dans  la  for- 
mation de  cet  état  pathologique  que  Mya  releva  et  définit  sous 
le  nom  de  hyperhydrosis  cerebralis,  c'est-à-dire  un  état  de 
surproduction  de  liquide  cérébro-spinal  pas  assez  fort  pour 
atteindre  Thydrocéphalie,  mais  suffisant  pour  provoquer  des 
phénomènes  nerveux  pathologiques. 

Ce  fait  pathologique  que  Mya  observa  dans  la  pneumonie 
et  dans  le  rachitisme,  et  qui  peut-être  est  assez  fréquent  dans 
d  autres  maladies  (moi-même  je  Tai  observé  dans  des  cas  gra- 
ves de  chorée  de  Sydenham)  est  provoqué  en  partie  par  une 
augmentation  des  produits  d'échange  des  cellules  nerveuses, 
dus  à  des  conditions  pathologiques  (fièvre  élevée,  empoison- 
nement, etc.)  ;  ces  produits,  se  reversant  en  grande  quantité 
dans  le  liquide  cérébro-spinal,  tendent  à  en  accroître  remar- 
quablement la  concentration  moléculaire,  d'où  suit  nécessaire- 
ment une  augmentation  proportionnelle  du  courant  osmotique 
d'eau  du  sang  à  l'espace  sous-arachnoïdien,  destiné  à  conserver 
l'équilibre  osmotique  entre  le  sang  et  le  liquide  cérébro-spi- 
nal, avec  le  résultat  d'une  augmentation  de  la  quantité  totale 
du  liquide  cérébro-spinal. 


Le  liquide  cérébro-spinal  suit  les  lois  de  l'osmose  et  de  la 
diffusion,  qui  expliquent  une  grande  partie  des  phénomènes 
présentés  par  lui  et  donnent  la  preuve  de  beaucoup  de  coeffi- 
cients de  sa  formation  ;  mais  tous  les  points  du  problème  de 
son  origine  ne  peuvent  pas  s'expliquer  par  les  phénomènes 
physico-chimiques. 

Est-ce  un  produit  passif  de  transsudation  ou  un  pro- 
duit vital  de  sécrétion  ?  Ce  liquide  obéit  à  la  loi  de  l'isosmose 
et  de  Téquimolécularité  formulée  par  Winter  et  Dreser\  mais 
ce  caractère  ne  sert  point  à  différencier  les  deux  séries  des  pro- 
duits: tandis  que  d'une  part  sont  isosmotiques  avec  le  sang 
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de  vrais  produits  de  sécrétion  (lait)  et  des  produits  de  transsu- 
dation  (transsudats  et  exsudais  pathologiques),  d'autre  part» 
entre  les  mêmes  vrais  produits  de  sécrétion  à  côté  des  isosmo- 
tiques  en  existent  d'anisosmotiques  (salive,  sueur,  etc.). 

Pas  plus  de  valeur  différentielle  n'existe  entre  d'autres 
phénomènes  qui  mettent  en  opposition  le  liquide  cérébro- 
spinal  avec  les  épanchements  séreux  ;  de  nombreuses  subs- 
tances étrangères,  telles  que  :  le  mercure,  les  salicylates 
(Jaksch)^  le  bromure  de  potassium  {Orefici),  la  strychnine  et 
le  ferrocyanure  de  potassium  [Lewandowsky)^  ingérées  ou 
injectées  dans  le  sang  ne  passent  pas  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal  :  riodure  de  potassium  n'y  passe  pas  normalement 
{Widat,  Sicard  et  Ravaut)^  mais  seulement  dans  la  méningite 
tuberculeuse  [Widal,  Sicard  et  Monod^  Orefici)^  quoique  pas 
toujours  {Léri),  dans  l'urémie  nerveuse  [Castaigne)  et  dans 
quelques  autres  affections,  si  on  le  donne  à  fortes  doses 
{Orcfioi).  Le  bleu  deméthylène  ne  passe  pas  dans  la  méningite 
(Léri),  passe  dans  l'urémie  nerveuse  {Castaigne)  ;  les  pig- 
ments biliaires  du  sang  ne  passent  que  dans  les  cas  très 
graves  d'ictère  [Castaigne).  l^n  opposition  avec  la  grande  dif- 
ficulté que  ces  substances  rencontrent  pour  traverser  la  paroi 
des  capillaires  de  la  pie-mère,  les  mêmes  substances  injectées 
directement  dans  l'espace  sous-arachnoïdien  s'éliminent 
(bleu  de  méthylène  et  iodure  de  potassium  :  Widal^  Sicard  et 
JiavaiU)  et  avec  une  telle  rapidité  qu'après  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures  le  liquide  cérébro-spinal  extrait  ne 
donne  plus  la  réaction  de  Tiode  [Concetti).  À  cet  égard  il  faut 
observer  qu'aussi  les  petits  grains  de  l'encre  de  Chine  injec- 
tés s'éliminent  avec  la  même  vitesse  (Conce//t)  ;  par  conséquent, 
dans  ce  phénomène,  presque  sûrement  les  leucocytes  sont 
mêlés. 

L'obstacle  opposé  par  les  parois  des  capillaires  à  l'entrée 
des  substances  étrangères  dans  l'espace  sous-arachnoïdieu  et 
la  prompte  élimination  de  celles-ci,  si  directement  pénétrées 
dans  cet  espace  (phénomènes  pas  toujours  explicables  avec 
les  notions  actuelles  de  physico-chimie),  si  d'un  côté  pour- 
raient faire  soupçonner  l'existence  d'une  action  sélectrice  de 
l'endothélium  des  capillaires,  de  l'autre  côté  ne  sont  pas  une 
preuve  suffisante  de  la  nature  sécrétrice  du  liquide  cérébro- 
spinal,  parce  que  ces  mêmes  substances  passent  en  grande 
quantité  et  rapidement  à  travers  de  nombreuses  glandes  se- 
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crétrices  (mamelles,  glandes  salivaires,  etc.),  de  la  même  ma- 
nière qu*eiles  paraissent  dans  les  produits  de  transsudation 
(épanchements  pathologiques). 

Le  manque  même  d'hémolysines,  de  bactériolysines  et 
d  agglutinines  dans  le  liquide  cérébro-spinal,  tandis  qu*elles 
existent  dans  le  sang  en  grande  quantité,  n'est  pas  encore 
un  caractère  difTérentiel,  les  agglutinines  se  trouvant  par 
exemple  dans  des  liquides  de  sécrétion  (lait  et  aussi  Turine) 
et  dans  les  épanchements  d'origine  transsudatoire. 

La  présence  du  galactosium  et  de  la  choline  ne  dépose  pas 
en  faveur  d'un  produit  de  sécrétion,  mais  seulement  d'un 
liquide  dans  lequel  se  versent  les  produits  d'échange  du  myé- 
lencéphale. 

Pas  plus  de  lumière  portèrent  les  essais  faits  avec  les  cho- 
lagogues  pour  en  inQuencer  la  sécrétion  ;  l'injection  de  pep- 
tone,  d'extrait  de  sangsues,  de  glycose,  de  Nal,  de  NaCl  ne 
modifièrent  le  courant  de  liquide  qui  sortait  de  la  fistule 
{Cavazzani)j  qui  au  contraire  est  augmenté  par  l'action  de 
l'éther  et  de  la  pilocarpine  et  diminué  par  l'atropine  et  par 
rhyosciamine,  mais  n'est  pas  altéré  par  le  nitrite  d'amyle 
[CappelleUï). 

La  cryoscopie  et  la  conductibilité  électrique  nous  donnent 
un  compte  exact  d'un  des  caractères  essentiels  des  liquides 
animaux:  de  la  concentration  moléculaire,  qui  est  un  des  mo- 
ments capitaux  pour  les  phénomènes  d'échange,  dans  les- 
quels entre  en  jeu  une  force  physique  qu'on  peut  doser  :  la 
pression  osmotique.  Mais  tout  ce  que  nous  connaissons  sur 
cette  force  ne  suffit  pas  à  expliquer  toute  la  fonction  d'échange^ 
qui  est  trop  complexe  pour  qu*elle  puisse  être  reproduite 
dans  les  expériences  de  laboratoire  et  trop  changeante  selon 
les  conditions  chimiques  des  liquides,  les  conditions  anato- 
miques  et  fonctionnelles  des  parois  des  capillaires,  tant  dans 
Tétat  physiologique  que  dans  l'état  pathologique. 

Tout  de  même,  pour  ce  qui  regarde  la  genèse  du  liquide 
cérébro-spinal,  sa  composition  chimique  et  la  structure  des 
éléments  cellulaires  qui  constituent  les  parois  des  capillaires 
nous  poussent  à  considérer  comme  très  peu  probable  que  le 
liquide  cérébro-spinal  subisse  delà  part  des  endothéliums  un 
degré  tel  d'élaboration  qu'on  doive  en  faire  un  produit  de 
sécrétion. 
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L'impossibilité  d*expliquer  avec  les  lois  de  la  diffusion,  de 
la  filtration  et  de  Tosmose  certains  phénomènes  secondaires 
(dont  je  viens  de  parler)  se  passant  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal qui  obéit  dans  son  ensemble  à  ces  lois,  n'est  pas  con- 
traire à  la  doctrine  d'aujourd'hui,  qui  cherche  à  expliquer  les 
phénomènes  d'échange  par  les  lois  physico-chimiques. 

Cette  petite  partie  de  phénomènes  non  encore  expliqués 
physiquement  dans  la  fonction  d'échange  ne  rend  pas  néces- 
saire le  retour  aux  théories  vitalistes  selon  lesquelles  les  phé- 
nomènes vitaux,  et  seulement  ceux-ci,  devraient  s'expliquer 
par  la  coopération  de  forces  et  de  procédés  transcendantaux 
existant  en  dehors  de  la  loi  de  conservation  de  l'énergie  :  théo- 
ries qui  tendent  aujourd'hui  à  reprendre  une  nouvelle  forme 
avec  cette  école  que  Joh.  Muller  appelle  néo-vitaliste,  dont  un 
livre  récent  de  /?.  Neiimeister  explique  et  soutient  les  idées 
fondamentales  :  qu'à  chaque  acte  de  la  vie  président  des 
fonctions  psychiques  liées  à  lui;  qu'on  ne  peut  penser  à  un 
procédé  physiologique  sans  penser  à  un  procédé  de  l'àmc  cor- 
respondant, le  lien  entre  eux  nous  restant  incompréhensible. 
Le  progrès  dans  la  connaissance  des  sciences  exactes  nous 
démontre  toujours  plus  l'harmonique  dépendance  des  phéno- 
mènes vitaux  des  lois  naturelles  relevées  par  elles  ;  par 
malheur,  aujourd'hui  toutes  ces  lois  ne  nous  sont  pas  connues, 
et  c'est  cette  ignorance  avec  l'extrême  difficulté  de  reproduire 
artificiellement  les  phénomènes  complexes  qui  surviennent 
dans  l'organisme  animal  qui  nous  empêchent  de  trouver  la 
raison  de  tous  ces  phénomènes. 


* 


Pour  ce  qui  regarde  Vutilité  clinique  de  la  détermination  du 
degré  de  concentration  moléculaire  du  liquide  cérébro-spinal, 
les  chiffres  de  mes  tableaux  ne  me  permettent  pas  de  grandes 
conclusions:  le  liquide  cérébro-spinal  suit  les  altérations  os- 
motiques  du  sang,  dont  celles-ci  peuvent  servir  de  mesure  à 
celles-là;  le  seul  cas  où  il  puisse  aider  le  diagnostic  est  celui 
delà  méningite  tuberculeuse,  dans  laquelle,  souvent  mais  pas 
toujours,  la  concentration  moléculaire  est  beaucoup  diminuée  ; 
la  constatation  de  cette  diminution  associée  aux  symptômes 
somaliques  en  augmente  la  valeur;  mais  la  concentration  nor- 
.maie  et  même  augmentée  ne  parle  pas  contre  la  méningite. 
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Le  treizième  cas,  clans  lequel  le  liquide,  extrait  deux  semai- 
nes avant  la  mort,  avait  une  concentration  moléculaire  très 
inférieure  h  celui  extrait  trois  semaines  avant,  porte  à  attri- 
buer une  certaine  valeur  pronostique  à  cette  diniinution.  Quant 
àla  thérapeutique, aujourd'hui  que  Ton  essaie  d'introduire  di- 
rectement les  remèdes  dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  il  est 
utile  de  rappeler  que  pour  éviter  les  phénomènes  dangereux 
<le  l'anisosmose  sur  les  éléments  anatomiques  les  liquides  à 
injecter  doivent  avoir  la  même  concentration  moléculaire  que 
le  liquide  cérébro-spinal  ou,  en  d'autres  termes,  la  même  con- 
centration moléculaire  que  le  sang. 
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IX 


SUR  LA  PYÉLO-NÉPHRITE  ET  LA  GRAVELLE 

d'origine  scarlatineuse  chez  l'enfant 

Par  le  Dr  A.  MONSSEAUX  (de  Vittel), 

Ancien  interne  des  Hôpitaux  de  Paris. 


Les  seules  complications  rénales  de  la  scarlatine  habituelle- 
ment décrites  sont  les  diverses  variétés  de  néphrite  albumi- 
neuse. 

Nous  désirons  aujourd'hui  attirer  Tattention  sur  deux 
autres  complications  très  rarement  signalées,  la  pyélo-néphrite 
et  la  lithiase  urique,  étudier  leurs  rapports  avec  la  scarla- 
tine et  l'influence  que  celle-ci  peut  exercer  sur  leur  apparition 
et  sur  leur  évolution. 

L  —  Pyélo-néphrite. 

La  pyélo-néphrite  scarlatineuse  semble  ôlre  d  une  rareté 
extrême.  Les  auteurs  classiques  n'en  font  pas  mention;  ils 
indiquent  tout  au  plus  que  la  pyélite  peut  survenir  «  au  cours 
ou  à  la  suite  de  toutes  les  maladies  infectieuses  »  (Le 
Dentn)(l),  et  que  la  scarlatine  peut,  au  môme  titre  que  la 
variole  ou  la  fièvre  typhoïde,  occasionner  l'inflammation  du 
bassinet  (Halle)  (2).  Cependant  nulle  part  nous  n'avons 
trouvé  d'indication  plus  détaillée,  et  nous  manquons  absolu- 
ment d'éléments  pour  établir  si,  dans  ce  cas,  l'atTection  résulte 
de  l'infection  scarlatineuse  elle-même  ou  d'une  infection 
streptococcique  secondaire. 

Nous  ne  ferons  donc  que  résumer  une  observation  rapportée 
déjà  par  M.  Bouloumié  (3)  et  où  la  filiation  des  deux  maladies 
est  bien  nette. 

(1)  Li  Dbktu,  Affecliond  chirurgicales  des  reins,  des  uretères  et  des  capsules 
■urrénales,  Paris»  18B9. 

(2)N.  HalU,  Urétérites  et  pyélites.  Thèse  de  Parié,  188G-87. 

(3)  P.  BouLOUHift,  Pyélo-néphrite  consécutive  à  la  scarlatine.  Soc.  de  méd,  de 
Paris,  27  décembre  1881,  et  Union  médicale,  3  mars  1886,  n»  32. 
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Un  jeune  Anglais  de  douze  ans,  fils  de  goutteux,  a  été  atteint  de  scarla- 
tine à  Tàge  de  huit  ans.  La  maladie  a  été  violente  et  compliquée  ^  la  fin 
de  douleurs  articulaires  rhumatismales.    Vers    le  quinzième  jour,  le 
malade  éprouva  des  besoins  fréquents  d'uriner,   une  gène  douloureuse 
de  la   miction  ;   Turine    rendue   présentait  un  dépôt   muco-purulent. 
Néanmoins  la  santé  générale  s'améliorait,  et  la  guérison  fut  bientôt  par- 
faite, malgré  la  pei*sistance  des   symptômes  urinaires.  Cependant,  par 
intervalles,  surtout  après  la  marche  et  le  mouvement,  Tenfant  accusait 
un  certain  malaise  et  même  des  douleurs  dans  le  côté  gauche.  L  urine, 
jaune-pailie,  contenait  une  faible  quantité  d'albumine  et  présentait  un 
dépôt  purulent  assez  notable,  en  rapport  avec  cette  petite  quantité  d'al- 
bumine, et  parfois  même  un  peu  de  sang.  Le  traitement  habituel  parle 
repos,  le  lait  et  les  balsamiques  n'ayant  donné  aucun  résultat,  l'enfant 
fut  au  bout  de  trois  ans  dirigé  sur  Vittel. 

La  nutrition  générale  semble  bonne,  bien  que  le  teint  soit  pâle  et  les 
muqueuses  décolorées.  Mais  la  fatigue  survient  rapidement,  et  alors  le 
teint  devient  trés  pâle,  la  physionomie  s'altère,  un  malaise  douloureux 
s'accuse  du  côté  du  rein  gauche,  et  les  urines,  qui  contiennent  toujours 
un  cinquième  à  un  quart  de  dépôt  purulent,  deviennent  plus  purulentes 
encore. 

A  l'examen,  on  constate  une  sensibilité  douloureuse  à  la  palpalion  pro- 
fonde au  niveau  du  rein  et  de  la  partie  supérieure  de  l'uretère  à  gauche, 
et  une  matité  manifestement  plus  étendue  qu'à  droite. 

Les  urines,  de  couleur  jaune  pâle  et  d'aspect  louche,  présentent  un 
dépôt  purulent  blanchâtre,  abondant,  devenant  rapidement  compact  et 
filant,  avec  odeur  ammoniacale  ;  volume  :  1  000 à  1 200  grammes  ;  densité: 
1010-1012;  traces  d'albumine.  Au  microscope,  globules  de  pus  trés  abon- 
dants, la  plupart  bien  constitués,  et  cristaux  de  phosphate  ammoniaco- 
magnésien  très  peu  de  temps  après  l'émission. 

Sous  rinfluence  de  la  cure,  une  amélioration  rapide  se  produit  dans 
rétat  local,  bientôt  suivie  d'amélioration  de  l'état  général.  La  gêne  locale 
par  la  station  debout  et  la  marche  disparait,  et  il  faut  insister  auprés  du 
petit  malade  pour  qu'il  ne  se  livre  pas  à  la  course,  au  saut  ou  à  un 
exercice  trop  prolongé.  La  quantité  de  pus  diminue  rapidement,  de  moitié 
environ  ;  elle  est  irrégulière.  Cette  amélioration,  déjà  manifeste  au 
dixième  jour,  ne  s'accentue  d'une  manière  plus  appréciable  en  ce  qui 
concerne  l'état  des  urines  que  du  douzième  au  vingtième  jour.  Au  bout 
d'un  mois,  les  urines  sont  limpides,  acides,  aromatiques;  le  dépôt  est  un 
peu  abondant,  léger,  granuleux.  La  cure  est  prolongée  pendant  six 
semaines  avec  une  amélioration  de  plus  en  plus  accusée. 

Nous  ajouterons  à  cette  observation  que,  pendant  tout  l'hiver,  le 
malade  ne  ressentit  plus  aucune  douleur  néphrétique  ;  sa  santé  fut  en 
tout  temps  parfaite.  Au  bout  d'un  an,  quand  le  malade  fut  revu  par 
M.  Bouloumié,  on  ne  retrouvait  aucune  sensibilité  à  la  pression  de  la 
région  rénale.  Les  urines  acides,  limpides,  ne  présentaient  plus  qu'un 
léger  nua^^e  iloconneux  et,  au  microscope,  de  rares  leucocytes.  Deux  ans 
après,  la  guérison  s'était  complètement  maintenue  et  les  urines  restaient 
absolument  normales,  sans  aucun  dépôt  au  microscope;  quant  à  l'état 
général,  il  était  excellent. 

Nous  ne  pouvons  guère,  de  cette  seule  observation,  tirer 
de  conclusion  sur  révolution  de  la  pyélo-néphrite  scarlatineuse. 
La  guérison  a  pu  s'effectuer  par  un  traitement  rationnel  appH- 
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que  avant  que  les  lésions  anatomiques  soient  devenues  trop 
profondes,  et  aussi  à  la  faveur  de  ce  que,  chez  ce  jeune  sujet, 
les  voies  urinaires  supérieures  n'étaient  ni  atteintes  de  dilata- 
tion plus  ou  moins  ancienne,  ni  envahies  par  la  sclérose  ;  elles 
avaient  gardé  leur  vitalité  et  leurs  moyens  de  défense.  Le 
régime  alimentaire  sévère  empêchait  Tirritation  du  rein  par 
réiimination  de  substances  et  de  déchets  irritants  ;  la  dépura- 
tion urinaire  était  parfaite  et  soigneusement  surveillée.  Rien 
ne  permettait  la  rétention  de  sels  minéraux  et,  par  suite,  la 
formation  d'une  lithiase  secondaire  acide  ou  alcaline.  Enfin 
la  vessie  était  indemne,  et  aucune  autre  infection  locale  ou 
générale  n'est  venue  aggraver  l'état  antérieur.  C'est  l'ensemble 
de  ces  conditions  favorables  qui  nous  semble  avoir  permis  la 
guérison. 

II.  —  Lithiase. 

La  lithiase  rénale  uro-oxalique  ne  semble  pas  avoir  été 
davantage  signalée  à  la  suite  de  la  scarlatine.  Les  monogra- 
phies consacrées  à  la  scarlatine  sont  muettes  sur  ce  point. 
Nous  n'avons  trouvé,  dans  la  littérature  médicale,  que  deux 
indications  à  ce  sujet. 

Dickinson  (1)  mentionne  la  scarlatine  comme  une  des  prin- 
cipales causes  de  la  précipitation  de  l'acide  urique  chez  les 
enfants.  «  Pendant  la  convalescence  de  cette  maladie,  dit-il, 
il  n'est  pas  rare  de  trouver  dans  l'urine  une  quantité  remar- 
quable de  cristaux  uriques.  Lorsque  le  rein  s'ouvre  à  nouveau 
après  sa  fermeture  passagère,  les  matériaux  de  déchets  accu- 
mulés sont  éliminés  en  surabondance;  l'acide  urique  sepréci-' 
pite  au  lieu  d'ôtre  retenu  en  solution....  Il  est  possible  que 
quelques  cristaux  restés  en  arrière  deviennent  le  centre  de 
calculs.  J'ai  connaissance  d'un  cas  dans  lequel  les  symptômes 
de  calcul  rénal  ont  été  consécutifs,  et  probablement  dus  à  une 
atteinte  de  néphrite  scarlatineuse.  » 

G.Coulon  (2)  a  égale  ment  rapporté  l'observation  d'un  enfant 
de  trois  ans  chez  qui  la  gravelle  apparut  à  la  suite  d'une  scar- 
latine. Nous  la  résumerons  simplement. 

Pas  de  tare  arthritique  chez  les  parents.  Après  le  sevrage,  le  jeune 
enfant  eut  plusieurs  indispositions  passagères,  mais  avec  convalescence 

(1)  Dickinson,  On  renat  and  urinary  affections^  Londoo,  1885,  t.  III,  p.  ^78. 

\^\  G.  CouLON,  Lithiase  rénale  chez  un  enfaut  de  trois  ans  ayant  fait  sa  pre- 
mière apparition  à  la  .suite  d'une  scarlatine.  La  médecine  infantile ^  1896, 
p.  019^82. 
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longue  ;  aussi  les  parents  «  faisaient-ils  tous  leurs  efforts,  une  fois  lappé- 
tit  reparu  ou  à  peu  près,  pour  le  gaver  en  quelque  sorte  de  nourriture, 
et  pensaient  bien  faire  en  insistant  sur  les  viandes  saignantes  ». 

La  scarlatine  contractée  à  trois  ans,  au  commencement  de  mai,  se 
compliqua  vers  le  quinzième  jour  d'anasarque  avec  albuminurie,  qui  céda 
facilement,  si  bien  que  six  jours  plus  tard  Tenfant  fut  mis  à  un  régime 
presque  exclusivement  carné.  Six  semaines  après  le  début  de  la  maladie, 
à  la  suite  de  sa  première  promenade  en  voiture,  Tenfant  se  plaignit 
pendant  la  nuit  de  souffrir  dans  les  reins,  ce  qu'on  attribua  à  la  fatigue. 
Le  matin,  à  six  heures,  il  se  plaignit  de  coliques;  mais  une  certaine 
quantité  d'urine  qu'il  rendit  sur  le  parquet  était  sanglante,  d'un  rouse 
vif,  et  ces  urines  sanglantes  se  reproduisirent  à  trois  reprises  dans  la 
journée.  En  même  temps,  on  constatait  au  fond  du  vase  une  quantité 
très  abondante  de  sables  rouges,  très  durs,  qui  furent  reconnus  comme 
étant  de  nature  urique.  La  miction  est  fréquente,  sans  douleur  propre- 
ment dite,  mais  le  besoin  d'uriner  est  impérieux,  et  la  quantité  d'urine 
rendue  est  faible. 

Chaque  fois  on  constate  la  présence  de  sable  en  proportion  très  appré- 
ciable. 

Quelques-uns  des  graviers  sont  assez  volumineux,  mais  pas  assez  pour 
mériter  le  nom  de  calculs.  Il  en  fut  ainsi  pendant  quatre  jours  environ, 
la  proportion  allant* toujours  en  décroissant,  jusqu'à  disparaître  complè- 
tement. 

Cependant,  vers  le  mois  de  septembi*e,  l'enfant  eut  une  seconde  crisequi 
n'occasionna  pas  d'hématurie,  et  l'émission  de  sable  fut  de  courte  durée. 
Les  mois  suivants,  malgré  la  diminution  considérable  de  l'alimentation 
carnée,  il  urina  de  nouveau  du  sable  urique,  mais  les  quantités  émiser 
allèrent  en  diminuant  de  plus  en  plus,  bien  qu'il  persistât  encore  quelques 
douleurs  lombaires  sourdes  pendant  la  journée,  précédant  l'émission  du 
sable. 

En  compulsant  les  observations  recueillies  à  Vittel  par 
notre  confrère  M.  Bouloumié,  nous  avons,  comme  nous  favons 
déjà  signalé  (1),  retrouvé,  sur  77  cas,  13  fois  la  scarlatine 
dans  rhistoire  des  lithiasiques.  Dans  tous  ces  cas,  il  s'agissait 
uniquement  d'enfants  ou  de  jeunes  sujets,  et  nous  n*avon!> 
rien  retrouvé  de  semblable  chez  Tadulte.  La  scarlatine  est  en 
effet  assez  rare  en  dehors  de  Tenfance,  et  il  est  impossible  de 
préjuger  même  qu'une  scarlatine  infantile  ait  pu  contribuer 
à  Téclosion  d'une  lithiase  dans  Tàge  adulte. 

Et  môme  chez  Tenfant  devons-nous  étudier  avec  soin  les 
observations  et  ne  retenir  que  celles  où  les  rapports  des  deux 
affections  sont  suffisamment  nets. 

Observatio!s  I.  —  M.  H...,  huit  ans  (1886).  Parents  bien  portants;  pas 
d'hérédité  arthiitique. 

Santé  habituellement  bonne.  Rougeole  à  dix  mois.  Scarlatine  il  y  a 
quatorze  mois,  en  avril  1885  ;  évolution  normale,  pas  d'albumine.  Pen- 

(1)  MoNssEAUx,  Sur  la  lithiase  rénale  chez  les  eofants.  Aev.  men$,  des  mal,  de 
lenf,,  mai  1904. 
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dant  la  convalescence,  on  constate  que  les  urines  contiennent  du  sable 
rouge,  urique,  bien  nettement  caractérisé  ;  cependant  l'enfant  ne  ressent 
aucune  douleur  lombaire  et  ne  présente  aucun  trouble  vésical.  Pendant - 
l'hiver,  douleurs  lombaires  et  urétérales  avec  malaise  général,  anorexie 
«t  émission  de  sables  urinaires  rougeAtres  pendant  six  semaines.  Depuis 
un  mois,  Tenfant  éprouve  de  temps  à  autre  des  douleurs  urétérales 
suivies  de  rémission  de  sable.  Pendant  une  cure  à  Vittel,  en  1886,  il 
«prouve  à  diverses  reprises  des  douleurs  lombaires  et  urétérales  plus  ou 
moins  violentes  et  rend  de  notables  quantités  de  sable  urique. 

L'enfant  est  revu  six  ans  après,  en  1892.  Depuis  quelques  mois,  il 
4>prouve  des  troubles  de  la  miction,  de  la  dysurie,  des  besoins  fréquents 
«"t impérieux  d'uriner,  aboutissant  quelquefois  même  à  l'incontinence; 
les  urines,  très  acides,  contiennent  une  grande  quantité  d'acide  urique 
et  de  phosphates,  mais  pas  de  sable,  et  celui-ci  n'a  pas  reparu  depuis 
six  ans. 

Ënfîn,  en  1902,  le  malade  est  encore  revu  et  nous  apprend  que  sa 
santé  est  parfaite,  qu'il  n'a  plus  souffert  des  reins  et  qu'il  n*a  plus  rendu 
de  sable. 

Observation  II.  —  M.  P...  Père  obèse.  Scarlatine  à  cinq  ans,  sans  albu- 
minurie. Quelques  semaines  après,  on  constate  la  présence  de  sables 
abondants  dans  l'urine;  mais  on  n'y  prête  pas  grande  attention.  Cette 
iMTiission  se  continue  d'une  façon  plus  ou  moins  irrégulière,  plus  abon- 
dante à  certains  moments,  et  surtout  à  la  suite  de  fatigue.  Â  aucun 
moment  l'enfant  n'accuse  de  douleur  lombaire.  A  partir  de  l'âge  de  dix  à 
douze  ans,  tendance  à  l'obésité.  A  dix-neuf  ans,  le  malade  est  très  nota- 
blement obèse;  lappétit  est  très  développé,  les  digestions  sont  bonnes, 
la  constipation  très  accusée,  entre  coupée  parfois  de  débâcles  diarrhéiques. 
Soif  habituellement  vive.  Pas  de  migraines,  mais  vertiges  assez  fréquents. 
Urines  généralement  rares  (1  litre  environ  par  jour)  et  très  colorées, 
laissant  déposer  de  gros  cristaux  uriques  ;  densité  :  1  028  ;  aride  urique,  0,58  ; 
albumine,  0,25.  Cœur,  poumons,  foie  normaux.  La  cure  de  Vittel  amena 
l'expulsion  d'une  grande  quantité  de  sable.  Le  malade  fut  malheureusement 
ensuite  perdu  de  vue. 

Observation  III.  —  Mlle  F.  L...,  douze  ans.  Parents  arthritiques,  sans 
manifestations  très  précises.  Psoriasis  en  plaques  disséminées  depuis 
Tàge  de  sept  à  huit  ans.  Végétations  adénoïdes  et  hypertrophie  amygda- 
lienne  opérées  il  y  a  trois  ans. 

11  y  a  huit  mois,  scarlatine  sans  albuminurie.  Deux  ou  trois  mois  après, 
impétigo  de  la  face,  et,  à  peu  près  à  la  même  époque,  la  jeune  malade  se 
plaint  de  douleurs  lombaires  fréquentes,  irradiées  sur  le  trajet  de  l'ure- 
tère, et  rend  du  sable  urique  par  intervalles.  Elle  en  expulse  une  notable 
<iuantité pendant  une  cure  à  Vittel  quelques  mois  après. 

Observation  IV.  —  M.  G...,  onze  ans.  Pas  d'antécédents  héréditaires. 
Santé  habituellement  bonne.  Scarlatine  à  neuf  ans;  convalescence 
normale,  pas  d'albumine.  Quelques  mois  après,  l'enfant  se  plaint  de 
4louleurs  lombaires;  à  ce  moment,  les  urines  deviennent  foncées  et 
laissent  déposer  du  sable  urique.  Voies  digestives  en  bon  état,  sauf  consti- 
pation habituelle.  Soif  un  peu  vive.  Pendant  une  cure,  expulsion  de 
sable. 

Dans  d'autres  cas,  la  lithiase,  au  lieu  de  survenir  pendant  la 
conyalescence,  apparaît  seulement  plus  ou  moins  longtemps 


286  A.    MONSSEAUX 

après  la  scarlatine.  Aussi  la  filiation  des  deux  maladies  est- 
elle  moins  nette  et  peut-elle  donner  lieu  à  des  réserves. 

Observation  V.   —    M.  T...,   dix-sept  ans.   Père   atteint  de  coliques 
néphi^tiques  et  de  coliques  hépatiques. 

A  trois  ans,  scarlatine  normale,  sans  complications  ni  albuminurie.  A 
six  ou  sept  ans,  on  constate  dans  Turine  des  sables  uriques  rendus  sans 
douleur  lombaire.  Cure  à  Vittel  ;  depuis  ce  moment,  plus  de  sable.  Pen- 
dant Tadolescence,  Fenfant  est  sujet  à  des  céphalées  fréquentes,  sans 
vomissements  ni  nausées.  Constipation  habituelle.  Angines  fréquentes. 
Vers  dix-sept  ans,  on  constate  que  les  urines  se  troublent  peu  apiv> 
rémission,  et,  quelques  mois  après,  le  malade  rend  du  sable  rouge  en 
abondance;  les  urines  sont  très  acides,  contenant  un  excès  dVide 
urique  ;  pas  d'albumine.  Dès  le  début  de  la  cure,  rejet  de  sables  uriques 
abondants,  associés  à  quelques  cristaux  d'oxalate  de  chaux  ;  cette  émis- 
sion se  continue  jusqu'à  la  fin  de  la  cure,  sans  la  moindre  douleur 
lombaire.  Revu  Tannée  suivante,  le  malade  n'avait  plus  rendu  de 
sable. 

Dans  une  autre  observation  chez  un  garçon  de  douze  ans, 
l'apparition  du  sable  urique  n'est  notée  que  sept  ans  après 
la  scarlatine. 

D'autres  fois,  l'apparition  de  la  gravclle  plus  ou  moins 
longtemps  après  la  scarlatine  a  coïncidé  avec  d'autres 
circonstances  capables  par  elles-mêmes  de  contribuer  à  son 
éclosion. 

C'est  ainsi  que,  chez  un  garçon  de  treize  ans,  atteint  à 
dix  ans  de  scarlatine  et  de  néphrite  albumineuse  passagère, 
l'émission  du  sable  n'a  commencé  qu'à  l'occasion  d'un  séjour 
au  lit  pendant  trois  semaines  pour  une  blessure  au  pied. 

Dans  3  autres  observations  concernant  des  jeunes  filles  de 
seize,  quinze  et  neuf  ans,  atteintes  de  scarlatine  respecti- 
vement à  huit,  sept  et  six  ans,  nous  voyons  dominer  depuis 
plusieurs  années  des  troubles  gastro-intestinaux,  diarrhée, 
entérite,  qui,  par  eux-mêmes,  ont  sans  doute,  au  moins 
autant  que  la  scarlatine  antérieure,  contribué  à  l'apparition 
de  la  gravelle.  Nous  tenions  cependant  à  signaler  ces  faits. 

Il  est  également  intéressant  de  se  demander  quelle 
influence  pourra  exercer  une  scarlatine  sur  une  lithiase 
préexistante.  Chez  deux  enfants  atteints  déjà  de  gravelle,  la 
scarlatine  ne  semble  avoir  exercé  aucune  influence  sur  la 
marche  de  celle-ci.  Dans  un  autre  cas,  au  contraire,  chez  un 
jeune  garçon  de  douze  ans,  atteint  depuis  cinq  ans  de  coliques 
néphrétiques,  l'évolution  de  la  scarlatine  fut  traversée  vers  le 
vingtième  jour  par  une  atteinte  de  colique  néphrétique  avec 
expulsion  de  sables  abondants. 
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La  scarlatine  semble  donc,  dans  divers  cas,  pouvoir  exercer 
une  certaine  influence  sur  Tapparition  ou  la  manifestation  de 
la  lithiase  rénale  ;  plutôt  peut-être  est-elle  capable  de  préparer 
une  lithiase  dont  la  manifestation  se  fera  plus  ou  moins  long- 
temps attendre.  Tous  ces  cas  sont  rares  en  vérité,  étant  donnée 
Textréme  fréquence  et  de  la  scarlatine  et  de  la  lithiase  ;  nous 
pouvons  cependant  essayer  d'en  tirer  quelques  conclusions. 

Toutd*abord,  semblable  influence  ne  semble  se  manifester 
que  chez  Tenfant.  Il  serait  impossible  de  chercher  à  établir 
quelque  rapport  entre  une  lithiase  apparaissant  chez  un 
adulte  et  une  scarlatine  datant  de  Tenfance,  quand  tant 
d'autres  causes  peuvent  amener  la  précipitation  et  la  rétention 
dans  le  rein  des  sels  urinaires. 

Toujours,  en  outre,  il  s'est  agi  de  lithiase  acide,  et  nous 
n'avons  pas  retrouvé  un  seul  cas  de  concrétions  phosphatiques 
permettant  d'invoquer  quelque  suppuration  rénale  méconnue  ; 
d'ailleurs,  l'examen  microscopique  des  sédiments  urinaires, 
pratiqué  toujours  d'une  façon  systématique,  n'a  jamais 
montré  l'existence  d'éléments  purulents. 

C'est  donc  en  agissant  soit  sur  la  nutrition  générale,  soit 
plus  directement  sur  le  rein,  que  la  scarlatine  peut  favoriser 
l'apparition  de  la  gravelle. 

Les  études  faites  jusqu'ici  sur  l'urologie  de  la  scarlatine 
montrent  que,  pendant  la  maladie,  la  nutrition  générale 
et  Texcrétion  urinaire  sont  toutes  deux  profondément 
modifiées  (1).  Pendant  la  période  fébrile,  il  y  a  oligurie  avec 
augmentation  de  l'acidité  totale,  et  aussi  augmentation,  non 
seulement  relative  mais  absolue,  du  taux  de  l'acide  urique 
excrété  ;  il  se  produit  de  véritables  décharges  de  cet  acide,  qui 
diminue  au  contraire  notablement  dès  le  début  de  la  conva- 
lescence. D'ailleurs,  à  ce  moment,  le  régime  lacto-végétarien 
est  de  règle  courante  et  fournit  donc  peu  d'éléments  azotés  (2). 

11  est  vrai  qu'une  fois  la  convalescence  terminée  il  n'en 
est  ordinairement  plus  de  môme,  et  souvent,  au  contraire, 
Talimentation  devient  abondante  et  riche  en  viandes  ;  les 
vins  généreux  sont  donnés  à  l'enfant  ;  tout  est  mis  en  œuvre, 
et  souvent  à  tort,  pour  le  fortifier;  l'acide  urique  augmente 
à  nouveau,  et  ces  conditions  sont  favorables  à  l'apparition  de 

(I)  Pau,  Des  urines  dan»  la  scarlatine.  Thèse  de  Paris,  1893-94. 
'  (V  R.  Labbé,  Le  syndrome  urinaire  dans  la  scarlatine   et  la  diphtérie  de 
Tenfance.  Tfièse  de  Parti  y  1%3. 
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lagravelle,  surtout  quand  la  mesure  est  dépassée.  L'observa- 
tion de  Coulon  en  est  la  preuve. 

Il  faut  ajouter  aussi  qu'un  certain  nombre  des  enfants  dont 
nous  ayons  rapporté  les  observations  étaient  des  fils  d'arthri- 
tiques, prédisposés  par  leurs  antécédents  héréditaires  à 
l'éclosion  de  la  lithiase  ;  d'autres  étaient  atteints  de  troubles 
gastro-intestinaux  ou  d'entérite  chronique,  entraînant  la 
concentration  des  urines,  et,  par  suite,  favorisant  la  précipi- 
tation de  Tacide  urique  et  Tapparition  du  sable.  La  scarlatine 
dans  ce  cas  n'a  donc  pu  que  préparer  davantage  encore  le 
terrain  en  agissant  directement  sur  le  rein. 

Nous  savons  en  effet  combien  cet  organe  est  souvent  et 
profondément  touché  par  la  scarlatine.  Le  poison  scarlatin, 
les  toxines  d'infection  secondaire,  les  microorganismes  sans 
doute  eux-mêmes,  exercent  sur  sa  perméabilité  une  influence 
considérable,  dont  nous  trouvons  la  preuve  en  dehors  même 
<le  toute  albuminurie,  dans  la  rétention  passagère  des 
chlorures  au  début,  et  dans  les  résultats  des  examens  cryo- 
scopiques  (R.  Labbé). 

Peut-être  principalement  pourrait-on  invoquer  l'existence 
d'altérations  épithéliales  très  légères  et  passagères  des  voies 
urinaires  supérieures  (calices,  bassinet),  de  même  ordre  que 
celles  provoquées  par  la  scarlatine  elle-même  dans  les  épithé- 
liums  rénaux  proprement  dits  ;  ces  altérations  seraient  assez 
analogues  à  celles  des  pyélo-néphrites  de  décharge  décrites 
par  A.  Robin  à  la  suite  des  évacuations  salines  massives  au 
début  de  la  convalescence  d'un  grand  nombre  d'infections; 
«lies  seraient  à  rapprocher  aussi  des  cas  de  néphrocystite 
•cantharidienne  signalés  par  Dupré  chez  des  enfants  (1) 
«t  ayant  entraîné  à  leur  suite  des  accidents  de  lithiase  rénale. 

Il  est  bien  démontré  en  effet  qu'en  dehors  de  toute  atteinte 
de  la  nutrition  générale  il  existe,  pour  la  lithiase  urique,  une 
origine  en  quelque  sorte  locale,  et  qu'elle  est  liée  à  un 
trouble  fonctionnel  du  rein,  que  ce  trouble  soit  de  nature 
infectieuse,  toxique  ou  mécanique  (lithiase  expérimentale 
chez  les  chiens  par  ingestion  d'oxamide,  Tuffier).  C'est  l'an- 
cienne théorie  du  catarrhe  lithogène  de  Meckel,  renouvelée 
aujourd'hui  sous  le  nom  de  théorie  des  matières  colloïdes  et 
■surtout  théorie  des  matières  albuminoïdes. 

(1)  Dupiié,  cité  par  Vlbarran,  article  Lithiase  rénale,  in  Tr.chir.  de  Le  Deotu* 
Deibet,  t.  VII L 
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Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  que  les  sels  minéraux  existent  en 
excès  dans  Turine,  ni  même  qu'ils  se  précipitent,  pour  for- 
mer des  calculs  ou  du  sable  ;  Tintervention  <le  la  matière 
organique  est  nécessaire.  Les  recherches  d'Ebstein,  de  Posner 
4?t  (le  Cbabrié  ont  montré  dans  les  calculs  l'existence  d'un 
reticulum  de  substance  albuminoïde,  qui  parait  être  de  nature 
épilhéliale. 

Celte  altération,  cette  nécrose  épithéliale  serait  donc  à  la 
base  de  toute  lithiase  et  provoquée  soit  par  l'élimination  de 
sels  irritants  par  eux-mêmes,  soit  par  une  autre  cause  infec- 
tieuse ou  mécanique.  Etant  données,  d'autre  part,  la  fréquence 
considérable  des  altérations  épithéliales  du  rein  dans  la 
scarlatine,  leur  diiïusion,  leurs  différentes  variétés  histolo- 
giques,  il  n'y  a,  semble-t-il,  rien  d'impossible  à  ce  que  ces 
altérations  viennent  faciliter  et  permettre  l'agglomération 
des  sels  uriques  et  la  formation  du  sable. 

Sans  doute,  de  nouvelles  études  sur  ce  point  sont  néces- 
saires. Mais  c'est  ainsi,  pensons-nous,  qu'il  faut  surtout 
comprendre  le  rôle  que  peut  jouer  la  scarlatine  dans  la  genèse 
ile  la  lithiase,  et  ceci  en  dehors  même  de  toute  néphrite  et 
<le  toute  albuminurie  ;  quoi  qu'en  ait  pensé  Dickinson,  ces 
dernières  complications  ne  sont  nullement  nécessaires,  puis- 
qu'elles n'existaient  dans  aucune  des  observations  que  nous 
avons  rapportées. 

La  scarlatine  semble  donc,  en  résumé,  exercer  une  certaine 
influence  sur  la  genèse,  et  peut-être  aussi  sur  l'évolution  de 
]â  lithiase  rénale.  Nous  sommes  loin  d'affirmer  que  par  elle 
seule  elle  puisse  créer  de  toutes  pièces  cette  affection.  Nous 
ne  le  croyons  même  pas.  Mais  elle  agit  vraisemblablement 
sur  le  rein  de  telle  façon  que  la  précipitation  de  l'acide 
urique  et  son  agglomération  soient  possibles  chez  les  sujets 
prédisposés  par  une  tare  héréditaire,  par  un  état  de  santé 
antérieur,  par  une  hygiène  défectueuse  ;  et  son  action,  sans 
être  indéfinie,  peut  même  peut-être  durer  assez  longtemps 
pour  permettre  ultérieurement  le  développement  de  l'affec- 
tion, lorsque  le  sujet  se  trouvera  dans  des  conditions  suffi- 
santés  pour  la  réaliser. 
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PSYCHOSE  TRANSITOIRE  CHEZ  UN  ENFANT, 
AVEC  TROUBLES  DU  LANGAGE,  A  LA  SUITE  D'UNE 

MÉNINGITE  AIGUË 

Par  P.  HAUSHÂLTER, 

Agrégé  à  la  Faculté  de  Nancjr. 

Les  troubles  nerveux  que  peuvent  laisser  à  leur  suite  le? 
maladies  infectieuses  de  l'enfance  sont  d'ordre  varié,  paralysies 
définitives  ressortissant  à  des  lésions  indélébiles  de  Tencéphaie  ou 
de  la  moelle,  paralysies  transitoires  dépendant  d'encéphalopathies 
de  myélopathies  ou  de  névrites  curables,  psychoses  et  aphasies 
passagères.  Cependant,  si  on  considère  le  nombre  de  maladits 
infectieuses  qui  frappent  l'enfance,  on  arrive  à  conclure  que  ces 
complications  nerveuses  sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 

L'aphasie  à  des  degrés  divers  a  pu  être  constatée  à  l'état  pur  à 
la  suite  de  diverses  maladies  fébriles  ;  dans  d'autres  cas,  elle  a  été 
trouvée  associée  à  une  hémiplégie,,  qui  a  été  passagère  comme 
l'aphasie.  Des  cas  de  psychose  infantile  post-fébrile  à  forme  de 
mélancolie,  de  confusion  mentale,  de  délire  hallucinatoire,  ont  été 
rapportés  par  divers  auteurs  ;  dans  quelques  cas,  la  psychose  s'est 
compliquée  de  troubles  du  langage  rappelant  Taphasie  (1).  Cts 
psychoses  guérissent  dans  des  limites  variant  de  quelques  heui-es 
à  plusieurs  mois. 

Aphasie  et  psychose,  isolées  ou  combinées,  peuvent  se  voir  à  la 
suite  de  toutes  les  infections  ;  quelques-unes  cependant,  telles  la 
fièvre  typhoïde  (2),  les  fièvres  éruptives,  la  pneumonie,  la  grippe. 

(I)  Hbinemann,  Ueber  Psychosen  und  SprachstôruDgen  Dach  acut  ncb«rbarieii 
Erkrankungen  im  KiDdesalter  {Arth.  fûi* KiniBrheUk,  1903,  p.  173). 

(21  DiBizAiDB,  Troubles  intellectuels  transitoires  de  la  fièvre  typhoïde  chez  \ti 
enfants.  Thèse  Paris,  1903. 
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semblent  les  provoquer  plus  facilement,  bien  que  fort  rarement 
cependant,  si  j'en  juge  par  mon  observation  personnelle,  basée  sur 
douze  années  de  clinique  infantile,  au  cours  desquelles  je  n'ai 
observé  aucun  fait  de  psychose  ou  d'aphasie  à  la  suite  de  ces 
maladies  infectieuses  banales. 

Il  est  curieux  de  constater  que  les  psychoses  et  Taphasie  passa- 
gères ne  sont  guère  indiquées  parmi  les  suites  possibles  des 
méningites  aiguës,  alors  que  celles-ci  laissent  quelquefois  après  elles 
des  psychopathies  définitives.  Il  semblerait  cependant  que,  dans  la 
méningite,  la  toxi-infection,  agissant  plus  directement  sur  la  cellule 
cérébrale,  pût  y  déterminer  des  adultérations,  réparables  sans 
doute,  mais  capables  de  se  manifester,  après  la  terminaison  du 
processus  méningitique,  par  des  troubles  psychiques  de  durée 
variable. 

C'est  comme  suite  d'une  affection  aiguë,  que  je  n'ai  pu  observer 
moi-même,  mais  qui  paraît  bien  avoir  été  une  méningite,  que  se 
développa  le  cas  de  psychose  dont  je  vais  rapporter  Thistoire  et, 
qui,  cliniquement,  ne  se  distingue  pas  de  certaines  formes  de 
psychose  aiguë  infantile  secondaire  à  des  maladies  infectieuses 
quelconques. 

Observatio.n.  —  /f.  S...  10  ans.  Enfant  assisté.  Pas  de  renseignements  sur 
les  parents. 

Placé  depuis  six  ans  dans  une  famille  de  paysans  et  depuis  celte  époque 
a  toujours  joui  d'une  bonne  santé. 

Etait  intelligent  et  vigoureux.  Des  cahiei^  d'école  que  nous  avons  sous 
les  yeux  prouvent  qu'il  était  suffisamment  développé  pour  son  dge  au 
point  de  vue  intellectuel.  11  ne  semble  pas  qu'il  ait  présenté  des  tares 
nerveuses  avant  sa  maladie. 

Les  renseignements  sur  le  début  de  la  maladie  nous  ont  été  obligeam- 
ment fournis  par  le  D'  Louviot,  de  Gerbevillers,  qui  donna  ses  soins  à 
l'enfant  pendant  quelques  jours. 

Le  27  octobre  1904,  l'enfant  fut  pris  d*une  crise  convulsive;  puis  il  per- 
dit connaissance.  Appelé  ce  même  jour,  le  médecin  trouve  le  malade  dans 
le  coma  avec  raideur  de  la  nuque,  opisthotonos  assez  mai*qué  pour 
empêcher  d'asseoir  l'enfant  et  de  rechercher  le  signe  de  Kernig,  trismus, 
mâchonnement,  strabisme,  accélération  du  pouls  (140)  et  de  la  respiration  : 
température  40*^.  L'auscultation  ne  révèle  rien  d'anormal. 

Le  29  octobre,  même  état. 

Dans  l'intervalle  des  deux  visites,  l'enfant  avait  eu  une  série  de  crises 
ronvulsives  et  une  constipation  absolue  ;  il  avait  pu  avaler  quelques 
cuillerées  de  lait,  mais  avec  difficulté:  le  même  jour,  le  29,  la  température 
était  de  39°. 

Le  30,  même  état,  avec  les  mômes  crises  convulsives.  Température  38°. 
On  peut,  ce  jour-là,  se  procurer  de  l'urine  :  ni  albumine,  ni  sucre. 

Les  jours  suivants,  délire  violent  avec  alternatives  d'anxiété  et  d'agita- 
tion :  l'enfui  ne  reconnaît  personne  ;  il  crie,  gesticule,  se  frappe  la  tète 
au  mur,  se  mord  les  mains,  cherche  à  s'enfuir  de  son  lit,  puis  de  nouveau 
tendance  au  coma  entrecoupé  de  crises  épileptiformes  ;  enfin  s'installe 
l'état  dans  lequel  il  se  présente,  le  10  novembre,  dans  notre  service,  où 
il  est  admis. 
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État  actuel  le  40  novembre.  -^  Enfant  bien  constitué,  un  peu  amaigri. 
La  température  à  l'entrée  est  de  38**  et  le  pouls  est  à  130.  Faciès  anxieux, 
front  plissé,  regard  inquiet.  Respiration  haletante,  ressemblant  à  la  res- 
j)i ration  d'un  enfant  qui  aurait  peur. 

Placé  àterre,renfant  titube,  marche  en  écartant  lesjambes  avec  une  ten- 
dance à  la  propulsion.  Couché,  il  soulève  avec  difficulté  les  jambes  au- 
-dessus du  plan  du  lit  :  elles  sont  alors  agitées  de  mouvements  ataxiformes.  il 
4L  une  tendanceà  conserver,  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  les 
•attitudes  qu'on  lui  donne  ;  ainsi,  par  exemple,  si  on  lui  élève  et  quon  lui 
«tende  le  bras,  il  le  maintient  violemment  raidi  en  le  regardant  d  un  air 
4inxieux;  si  on  abaisse  le  bras,  il  le  relève  brusquement  comme  mu  par  un 
ressort,  ce  manège  se  reproduisant  plusieurs  fois  de  suite.  Ll  serre  vigou- 
reusement avec  le  même  faciès  anxieux  les  objets  qu'on  lui  met  dans  la 
main  sans  paraître  se  douter  de  leur  signification.  On  lui  présente  de  la 
bouillie  dans  un  bol  :  il  ne  fait  aucun  geste,  même  s'il  voit  mangerdevant 
lui  un  autre  petit  garçon;  si  on  lui  place  le  bol  dans  une  main,  lacuillm 
•dans  l'autre,  il  demeure  immobile,  toujours  avec  la  même  physionomie 
anxieuse;  même  après  lui  avoir  fait  prendre  quelques  cuillerées  de  bouil-      . 
lie,  il  conserve  la  même  inertie  ;  mais,  après  avoir  conduit  plusieurs  f()is>a 
main  portant  la  cuillère  à  sa  bouche,  il  répète  le  même  mouvement  aulo-      ■ 
matiquement.   Ces  mouvements  sont  accompagnés  de  spasmes  respira- 
toires. Nous  lui  demandons  s'il  veut  du  pain, il  répond:  «  Oui, Madame.  » 
On  place  devant  lui  un  gâteau,  il  ne  le  saisit  pas  :  on  le  lui  place  dans  la 
main,  on  dirige  cette  main  vers  la  bouche,  il  demeure  inerte  et  immo- 
bile ;  on  lui  casse  le  gâteau  entre  les  dents,  il  ne  fait  aucun  mouvement 
de  mastication  ni  de  déglutition. 

On  lui  demande  son  âge,  il  répond  :  »  dix  ans»,  puis  on  lui  demande  son 
nom  à  plusieurs  reprises,  et  il  répond  invariablement  <<  dix  ans  ».  On  lui 
dit  :  «  tu  t'appelles  Henri  Durand  »  ;  on  lui  montre  sur  un  livre  d'image< 
un  cheval,  un  soldat,  etc.,  en  lui  demandantcequec'est,  et, pour  chacun.il 
répond  «  Henri  Durand  ».  En  réalité,  il  s*appelle  Henri  Sonnendrucker. 

On  lui  dit  de  réciter  le  Hafer  :  il  débite  correctement  les  premièivs 
phrases,  puis,  quelques  instants  après,  si  on  lui  pose  une  question,  il 
reprend  invariablement  le  Pater. 

Tout  ce  jour  il  demeure  dans  un  état  de  stupeur  anxieuse,  les  yeux 
inquiets,  la  respiration  entrecoupée,  essayant  par  moments  de  se  désha- 
biller et  de  se  lever  de  son  lit. 

1 1  novembre.  —  Même  état. 

12  novembre.  ~  La  marche  est  un  peu  plus  facile,  toujours  titubante, 
avec  un  peu  dinstabilité  dans  la  station. 

L'automatisme  persiste  encore  :  ainsi,  si  on  lui  étend  la  jambe,  il  la 
maintient  rigide  pendant  deux  minutes  ;  il  garde  le  bras  étendu,  la  main 
tenant  un  jouet  en  carton  pendant  une  minute  et  demie  sans  que  sa 
physionomie  manifeste  une  impression  quelconque.  Cependant  il  a  l'air 
moins  anxieux  et  plus  éveillé. 

On  lui  dit  :  Bonjour,  il  répond  :  »  Oui,  Monsieur.  »  On  lui  demande  :  Quel 
Âge  as-tu  ?  il  répond  :  «  Henri  Durand  ».  On  insiste,  il  répète  :  «  Henri 
Durand  »  à  plusieurs  reprises.  En  désignant  la  sœur,  on  lui  demande  :  qui 
est-ce?  il  répond  :  «  Henri  Durand».  On  lui  représente  une  tasse  de  lait,  il  la 
boit  ;  un  gâteau,  il  le  mange.  On  lui  met  entre  les  mains  son  pantalon  : 
après  l'avoir  retourné  plusieurs  fois,  il  finit  par  le  mettre,  mais  maladroi- 
tement et  d'une  façon  automatique.  On  lui  donne  une  petite  impulsion,  U 
se  met  en  marche  et  fait  le  tour  de  la  salle  jusqu'à  ce  qu'on  l'arrête.  On 
lui  montre  un  cheval  sur  un  livre,  il  répond  :  «  C'est  un  cheval,  Monsieur.  » 
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On  lui  montre  des  soldats,  un  chat,  des  lapins;  il  répond  pour  chacun 
«<  un  cheval  >». 

On  lui  met  entre  les  mains  une  plume  et  du  papier  en  lui  demandant 
d'écrire  son  nom  ;  il  trace  péniblement  la  lettre  H,  puis  plusieurs  traits  sans 
signiHcation,  dans  lesquels  cependant  on  peut  reconnaîtra  un  R.  On  lui 
demande  d'écrire  a,  6,  c,  ci,  il  continue  à  ébaucher  son  nom. 

13  novembre.  — A  peu  près  même  état.  On  montre  à  lenTant  les  lettres 
majuscules  A,  B,  C,  en  lui  commandant  de  les  lire  :  une  première  fois,  il 
les  prononce  correctement,  puis  se  trompe,  appelle  le  C.  «  A  »  el,  finale- 
ment, toutes  les  lettres  «c  A  ».  On  lui  dit  d'écrire  A,  il  ébauche  trois  fois 
de  suite  H  (première  lettre  de  son  nom),  s'impatiente  et,  cori*ectement, 
s'écrie  :  C'est  emip....  !  On  le  prie  de  dire  le  PcUer^  il  commence  bien  la. 
prière,  puis  s'embrouille,  émet  des  sons  sans  signification,  se  reprend,, 
s'embrouille  de  nouveau,  commence  le  «  Je  vous  salue,  Marie  »,  s'embrouille 
encore  et  en  recommence  plusieurs  fois  de  suite  les  premières  phrases. 

14  novembre.  —  L'enfant  a  l'air  gai  ;  il  marche  presque  droit,  sans- 
tituber;  dit  bien  son  nom,  son  &ge;  nomme  sur  l'image  un  âne,  un 
soldat,  puis  un  instant  api^ès,  montrant  le  soldat  sur  l'image,  dit:  «  C'est 
une  chère  sœur.  »  En  récitant  son  Patery  s'embrouille  en  arrivant  à 
«  pardonnez-nous  »,  répète  une  série  de  fois  «  pardonnez,  pardonnez, 
pardonnez  »,  puis  des  mots  incompréhensibles.  Si  on  lui  dit  d'écrire  son" 
nom  ou  de  le  copier,  écrit  la  première  lettre,  puis  trace  des  caractères 
sans  signiiication  ;  arrive  à  copier  assez  bien  les  lettres  A  et  0. 

15  novembre.  —  L'enfanta  eu  ce  matin  une  crise  de  larmes.  11  est 
plus  triste  que  d'habitude  et  n'a  pas  voulu  manger.  Il  parait  comprendre 
ce  qu'on  lui  dit,  mais  ne  parle  pas  spontanément.  11  s'embrouille  toujours, 
au  Pater  au  même  passage. 

17  novembre.  —  A  l'air  plus  éveillé.  Il  a  joué  le  matin  au  loto  avec  ses^ 
petits  camarades.  Il  compte  avec  assez  de  facilité  jusqu'à  quarante  ;  recon- 
naît assez  bien  les  chiffres,  mais,  en  voulant  écrire  son  nom,  trace  pour 
Henri,  himriri. 

18  novembre.  —  L'aspect  anxieux  a  disparu  presque  complètement, 
mais  l'enfant  à  encore  un  faciès  un  peu  obnubilé  ;  les  rides  du  front 
^^'atténuent.  11  arrive  à  lire  une  phrase  de  quelques  mots  sur  un  livre. 
Toujours  dans  le  Pater  s'arrête  à  :  «  pardonnez,  »  répétant  invariable- 
ment ce  mot  et  ne  trouvant  plus  la  spite.  Compte  jusqu'à  cinquante, 
puis  revient  à  quarante  et  continue  sans  avoir  l'air  de  s'en  douter  ;  puis 
brusquement  il  devient  triste  et  est  pris  d'une  crise  de  larmes.  Cet  état 
de  tristesse  dure  une  partie  de  la  journée. 

Depuis  le  début,  il  existe  quelques  troubles  cii'culatoires  caractérisés 
pra  un  état  bleu  et  froid  des  extrémités.  Depuis  quatre  jours,  la  tempéra- 
ture, qui  atteignait  38°  le  soir,  est  normale  ;  il  n'existe  pas  d'albumine 
dans  les  urines.  Une  tentative  de  ponction  rachidienne,  faite  le  surlen- 
ttemain  de  l'entrée  de  lenfant  au  service,  a  été  infructueuse.  —  19  novem- 
bre :  L'enfant  écrit  son  nom  presque  correctement.  II  a  dans  la  jour- 
née un  accès  de  tristesse  et  de  larmes.  —  20  novembre  :  Nous  le  trouvons 
assis  mélancoliquement  sur  une  chaise;  il  ne  veut  pas  manger  au  réfec- 
toire; puis,  brusquement  sa  figure  s'égaie,  et  il  va  jouer  avec  ^es  petits 
camarades.  —  21  novembre  :  Hépond  bien  aux  questions  qu'on  lui  pose, 
mais  en  traînant  sur  les  mots  ;  a  toujours  une  tendance  à  conserver  les 
attitudes  qu'on  lui  donne  sans  que  sa  .physionomie  manifeste  rien. 

22  novembre. —  Écrit  son  nom  correctement,   mais  voulant  écrire:, 
madame  Colin  (le  nom  de  sa  mère  nourrice),  il  écrit:  «  mocolien  ».  On 
lui  dit  d'écrire:  Vive  la  France!  il  écrit:  «  vivecase.  »  On  lui  pose  une 
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addition  simple;  il  compte  bien,  mais  en  commençant  par  la  gauche. 

24  novembre.  —  11  écrit  correctement  ;  madame  Colin,  et  :  Vive  la 
France  !  Mais,  voulant  écrire  Moréviller  (le  nom  de  son  village),  il  écrit 
«  Moriviriviriel  ».  Il  s^arrête  toujours  dans  le  Pater  à  «  pardonnez  ». 

26  novembre.  —  Physionomie  gaie,  ouverte;  le  front  n'est  plus  plissé. 
11  ne  conserve  plus  les  attitudes  qu'on  lui  donne:  il  est  gai,  rit,  chante. 
Son  état  général  se  modifie  :  il  a  bonne  mine,  engraisse.  11  fait  une 
addition  correctement  en  commençant  par  la  droite.  Puis  les  progrès 
s'accentuent  de  jour  eh  jour.  Le  l*'*'  décembre,  il  dit  pour  la  première  fois 
le  PrUer  jusqu'à  la  fîn  et  rentre  assez  rapidement  dans  un  état  normal, 
ne  différant  en  rien  de  l'état  physique  et  intellectuel  d'enfants  de  son 
âge.  11  est  conservé  à  la  Clinique  jusqu'au  29  décembre. 

On  peut  distinguer  dans  Thistoire  de  la  maladie  plusieurs 
périodes  :  au  débuts  durant  quelques  jours,  dominent  des  signes  de 
méningite  aiguë,  au  cours  de  laquelle  alternent  des  phases 
d'excitation  cérébrale,  des  crises  convulsives,  du  coma.  Puis  les 
symptômes  méningitiques  s^elFacent,  tellement  que,  moins  de 
quinze  jours  après  le  début,  lorsque  Tenfant  nous  est  amené,  il  ne 
présente  plus  trace  de  méningite  ;  la  température  est  à  peu  près 
normale  ;  à  ce  moment,  la  situation  se  caractérise  par  un  état  de 
stupeur  anxieuse,  de  confusion  mentale,  avec  automatisme  et 
catatonie.  Puis,  au  bout  de  peu  de  jours,  Tétat  s'améliore,  et  par 
étapes  successives,  dont  rend  compte  la  lecture  de  Tobservation, 
Tenfant  arrive  à  la  guérison,  qui  se  trouve  complète  au  bout  de  six 
semaines.  Aucun  traitement  spécial  ne  fut  institué. 

Les  troubles  du  langage  et  de  l'écriture,  qui  constituent  une 
partie  intéressante  dans  Thistoire  de  cet  enfant,  et  qui  par  bien  des 
points  présentent  des  analogies  avec  ceux  que  Ton  observe  dans  les 
divers  types  de  Taphasie,  existèrent  au  prorata  des  troubles  intel- 
lectuels et  disparurent  avec  eux.  Ils  dépendent  de  l'état  de  con- 
fusion mentale  et  de  stupeur  qui  caractérise  la  psychose  chez 
cet  enfant,  et  dont  ils  furent  une  manifestation:  ils  ne  peuvent  être 
considérés  comme  un  symptôme  surajouté  ou  comme  une  compli- 
cation. La  combinaison  des  troubles  mentaux  et  des  troubles  du 
langage  constitue  un  type  assez  spécial  de  psychose  post-infectieuse 
rarement  observé  dans  Tenfance. 

Ce  cas  nous  a  paru  mériter  d'être  rapporté  tel  quel  ;  les  com- 
mentaires qu'on  pourrait  ajouter  n'en  augmenteraient  pasTintérèt, 
qui  réside  dans  l'étiologie  j^articulière  de  la  psychose,  dans  Tàge 
de  l'individu  atteint,  dans  la  forme  des  troubles  psychiques,  leur 
évolution  aiguë,  leur  guérison  complète  et  spontanée.  Il  serait 
banal  de  répéter  que  cette  psychose  est  le  résultat  d'une  toxi-infec- 
tion  du  centre  nerveux  ;  elle  possède  cette  étiologie  en  commun 
avec  nombre  d'états  morbides  dont  nous  ignorons  les  causes  les 
plus  essentielles,  comme  le  mécanisme  intime. 


II 


ÉRYTHÈME  NOUEUX  AVEC  ALBUMINURIE 
Par  loi  D'>  COMBT  et  ISCH-WALL. 

L  érythème  noueux  est  une  maladie  générale,  comparable  au 
fièvres  éruptives,  quoique  moins  nettement  cyclique  que  ces  der- 
nières. La  spécificité,  attestée  quelquefois  par  la  contagion,  révo- 
lution symptomatique  (prodromes  fébriles,  éruption,  défei'ves- 
cence,  etc.),  rapprochent  singulièrement  Téry thème  noueux  des 
maladies  infectieuses  infantiles  et,  en  tout  cas,  donnent  à  cette 
maladie  un  cachet  spécial  et  une  autonomie  évidente. 

Parmi  les  symptômes  généraux  qui  accompagnent,  précèdent  ou 
suivent  Texanthème,  on  a  depuis  longtemps  signalé  la  fièvre 
continue,  rémittente  ou  intermittente,  parfois  d  assez  longue  durée, 
rembarras  gastrique  avec  anorexie,  le  malaise,  la  courbature,  les 
douleurs  vagues  dans  les  membres  ou  les  jointures,  les  atteintes 
assez  rares  d'ailleurs  au  poumon  (congestion),  à  la  plèvre  (pleurésie), 
au  cœur  (endo  et  péricardite).  Mais  jusqu'alors,  si  Ton  en  croit  le 
silence  des  auteurs,  le  rein  avait  semblé  échapper  aux  localisations 
infectieuses  de  rérvthème  noueux. 

A  ce  titre,  l'observation  que  nous  publions  aujourd'hui  offre 
quelque  intérêt.  Elle  est  un  exemple  très  net  d'albuminurie,  de 
néphrite  bénigne  ayant  précédé  de  plusieurs  jours  et  accompagné 
pendant  tout  leur  cours  et  au  delà  les  poussées  d^érythème  noueux 
présentées  par  la  petite  malade. 

Ce  n'est  pas  que  cette  complication,  en  soi,  ofïrerien  d'extraordi- 
naire, le  rein  pouvant  être  touché  par  la  plupart  des  maladies 
infectieuses.  Mais  l'albuminurie  n'avait  pas,  jusqu'à  ce  jour,  pris 
place  dans  la  symptomalologie  de  la  dermatlte  contusiforme. 

Un  autre  point  intéressant,  quoique  mieux  connu,  a  été  suivi  de 
près  dans  cette  observation.  Nous  voulons  parler  des  prodromes 
fébriles,  qui,  pendant  une  semaine,  ont  fait  échec  au  diagnostic. 
Voici  une  enfant,  depuis  longtemps  fatiguée  à  la  suite  d'une  rou- 
geole assez  intense.  Tout  à  cou[),  elle  présente  une  ascension  ther- 
miqueélevée.  On  ne  trouve  aucune  localisation  pulmonaire  ni  diges- 
tive.  On  examine  les  urines,  qui  contiennent  une  quantité  notable 
d'albumine. 

La  langue  est  sale,  l'embarras  gastrique  est  évident;  il  y  a  de  la 
constipation.  Pendant  huitjours,  la  fièvre  et  l'albuminurie  persistent, 
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avec  des  urines  cependant  claires  et  abondantes.  On  ne  peut  admettre 
une  fièvre  typhoïde,  car  le  ventre  est  souple,  sans  grargouillement» 
sans  taches;  l*enfant  n'est  nullement  abattue  ;  elle  est  plutôt  gaie  et 
ne  demande  qu'à  se  lever.  Point  de  mal  de  tète.  La  granulie  est 
encore  moins  probable,  malgré  le  précédent  de  rougeole;  car  il  n  y 
a  pas  de  dyspnée  et  aucun  symptôme  cérébral.  Enfin  apparaissent 
les  premières  nodosités  aux  jambes,  et  le  diagnostic  est  fixé  ;  mais 
il  a  fallu  Tuttendre  huit  jours.  Cette  phase  prodromique  fébrile  de 
longue  durée  n'est  pas  rare  dans  Térythème  noueux;  elle  a  été 
signalée  par  Trousseau  et  par  tous  les  auteurs  après  lui  ;  mais,  au 
lit  du  malade,  elle  surprend  et  cause  quelque  embarras.  Ceci  dit, 
nous  allons  transcrire  l'observation  de  notre  petite  malade. 

(>bseiivatio:h  :  Fillette  de  cinq  ans  et  demi,  ^  ¥ièvre  continue  rémittente 
pendant  huit  jours.  —  Albuminurie  à  la  phase  prodromique  et  pendant  tovle 
la  durée  de  la  maladie.  —  Apparition  de  Vérythème  noueux  une  semaine 
Hprès  les  symptômes  généraux  et  C albuminurie.  —  Guérison. 

Estelle  I.,  âgée  d*un  peu  plus  de  cinq  ans  et  demi,  est  une  enfant  tns 
vive,  très  intelligente,  très  turbulente,  qui  a  joui  jusqu'à  présent  d'une 
excellente  santé.  Parents  sains,  mais  nerveux.  Deux  fn*res  aines  nerveux 
également.  L'enfant  a  été  nourrie  au  biberon  (lait  pasteurisé)  avec  le 
plus  grand  soin,  et  elle  a  échappé  aux  conséquences  habituelles  de  re 
mode  d'allaitement.  Cependant  elle  a  eu  les  jambes  un  peu  incurvées  au 
cours  de  la  seconde  année. 

Aucune  maladie  sérieuse  jusqu'au  mois  de  juin  1904.  A  ce  moment, 
elle  contracte  la  rougeole,  qui  a  été  forte  comme  éruption,  mais  san< 
complication  broncho-pulmonaire.  Cependant  les  parents  remarquent 
que,  depuis  cette  rougeole,  l'enfant  est  plus  pâle  et  plus  faible  que 
(f  habitude.  Elle  a  peu  d'appétit  ;  elle  a  un  peu  maigri.  Bref  elle  semble 
avoir  été  assez  sérieusement  touchée  par  l'infection  morbilleuse.  C'est 
dans  ces  conditions  qu*elle  a  été  prise  de  la  maladie  actuelle. 

Le  17  juillet  1904,  l'enfant  présente  un  malaise  général  avec  frissons  et 
lièvi*e.  On  ne  prend  pas  la  température  tout  d'abord;  mais,  les  joure  sui- 
vants, on  trouve,  dans  le  rectum,  les  chiffres  de  39°,  39*»,5,  avec  des  rémi>- 
sions  matinales  à  38<>,5,  38<>,8,  etc.  Pas  d'appétit,  langue  fortement 
saburrale,  constipation.  Les  urines  sont  claires,  assez  abondantes;  niai^ 
elles  donnent  un  louche  par  l'acide  nitrique  et  par  la  chaleur.  L'anal)  >e 
chimi(iue  dénonce  10  centigrammes  ]mr  litre  avec  quelques  hématies.  Le 
taux  de  l'albumine  s'élève  ensuite  à  20,  30  et  40  centigrammes  par  litiv. 
quoique  les  urines  restent  claires,  abondantes  et  qu'il  n'y  ait  aucune 
trace  d'œdème.  Pendant  une  semaine  entière,  nous  nous  trouvons  en 
présence  d'un  état  fébrile  très  accusé,  avec  albuminurie  notable  et 
embarras  gastri({ue. 

L'exploration  attentive  du  thorax  (du  poumon  et  du  cœur),  du  ventre,  du 
système  nerveux,  ne  donne  rien  de  positif.  On  est  amené  à  penser  à  la 
fièwe  typhoïde  ;  mais  l'enfant  est  gaie,  non  abattue,  sans  symptôme> 
abdominaux.  La^n'/ip^  parait  peu  probable;  il  n'y  a  pas  de  rhino-pha- 
ringite  ni  de  toux.  Les  parents  désolés  craignent  la  tuberculose^  mais  il 
n'y  en  a  aucun  signe. 

Enfin,  le  23  juillet,  dans  la  soirée,  nous  remarquons,  à  la  face  antén»- 
interne  des  deux  jambes,  quelques  nodosités  rouges,  très  sensibles  à  la 
pression,  qui  nous  permettent  d'affirmer  l'existence  de  Vérythème  noueux 
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et  lèvent  par  cela  même  toutes  les  incertitudes  quant  à  la  nature  et  ai? 
pronostic  d'une  maladie  sur  laquelle  on  n*avaitpu,  jusqu'àce  jour,  mettre* 
une  étiquette.  Les  jours  suivants,  les  nodosités  se  répandent  sur  les. 
cuisses,  les  avant-bras  et  les  bras  ;  elles  se  font  par  poussées  (trois  environ)  ; 
la  fièvre  reste  toujours  autour  de  39<^,  malgré  l'emploi  des  bains,  des  pur- 
fcatifs,  de  Varislochine  (carbonate  de  quinine)  donnée  à  plusieurs  reprises- 
de  préférence  aux  autres  sels  de  quinine,  à  cause  de  sa  parfaite  insipidité. 
On  a  même  fait  des  frictions  au  collargol.  Mais  la  fièvre  s'est  maintenue- 
pendant  toute  la  durée  de  l'éruption,  en  dépit  de  tout  traitement.  Le 
26  juillet,  il  y  a  encore  20  centigrammes  d'albumine  par  litre.  Le  27,  la 
iièvre  tombe  à  38^,5  et  Falbumine  à  15  centigrammes.  Le  30,  il  n'y  a  plus, 
de  nodosités,  seulement  des  taches  ecchymotiques.  La  température  est  de 
37«,9  le  matin,  38»,5le  soir.  Albumine  :  traces.  Le  31,  température  37o,4  le 
matin,  37«,8  le  soir. 

Le  l'^'août,  37^,4  le  matin;  albumine:  8  centigrammes.  L'enfant  est  gaie, 
sa  langue  se  nettoie  ;  elle  demande  à  manger  et  à  se  lever.  Il  semble  bien 
que  la  maladie  soit  terminée.  Cependant  il  persiste  une  grande  pâleur 
avec  amaiginssement  notable;  on  a  eu  beaucoup  de  peine  à  alimenter 
l'enfant;  elle  n'a  cotisenti  à  prendre  que  des  quantités  insuffisantes  de 
lait.  Le  3  août,  elle  se  lève;  elle  continue  à  avoir  des  traces  d'albumine. 
Pour  tout  le  reste,  elle  va  bien. 

L'urine  a  continué  à  présenter  des  traces  d'albumine  pendant  quelques 
jours  encore,  puis  tout  louche  a  définitivement  disparu.  Départ  pour  la 
camjiagne  au  milieu  d'août. 

Revue  au  mois  d'octobre,  la  fillette  est  superbe  et  ne  pi*ésente  plus 
aucune  trace  d'albumine  dans  ses  urines,  qui  sont  absolument  normales. 

Outre  les  particularités  cliniques  de  cette  observation,  que  nous 
avons  signalées  chemin  faisant  et  sur  lesquelles  nous  ne  revien- 
drons pas,  il  convient  de  faire  ressortir  en  terminant  la  bénignité 
de  cette  néphrite  compliquant  férythème  noueux.  L'albuminurie 
n'aurait  pu  être  soupçonnée  par  les  symptômes  subjectifs  ou 
objectifs  :  pas  de  céphalalgie,  pas  de  dyspnée,  pas  de  douleurs 
lombaires,  pas  d'œdème  de  la  face,  pas  d'oligurie  ni  changement 
notable  de  la  couleur  de  Turine.  Les  réactions  chimiques  seules, 
employées  de  parti  pris  dès  les  premiers  jours,  ont  permis  de 
dévoiler  Talbuminurie.  Cette  albuminurie,  assez  notable  d'emblée, 
e>t  restée  au  même  chiffre  pendant  toute  la  maladie,  mais  sans 
jamais  atteindre  50  centigrammes  par  litre.  C'est  donc  une  albu- 
minurie minime.  A  part  quelques  hématies  qui  nageaient  dans  le 
liquide  urinaire,  on  n'a  jamais  trouvé  de  cylindres  ni  de  sédiments 
indiquant  une  grave  lésion  des  reins. . 

Il  semble  donc,  d  après  cette  observation,  que  falbuminurie  qui 
complique  l'érythème  noueux  comporte  un  pronostic  favorable. 


III 

SYPHILIS  CÉRÉBRALE   PRÉCOCE 
Par  la  D'  H.  DAUGHEZ. 

Nous  recevons  la  lettre  suivante,  qui  complète  l'observation  de 
SyphitU  cérébrale  précoce  publiée  dans  ce  recueil. 

«  Permettez-moi  de  fournir  à  vos  lecteurs  quelques  renseig-ne- 
ments  sur  la  terminaison  de  l'observation  de  syphilis  méningée 
précoce  [Arch,  de  méd.  des  Enfants,  mars  1905,  p.  160),  que  vous 
avez  bien  voulu  publier  dans  le  numéro  sus-indiqué. 

EugeniaX...,  en  janvier  1905,  s'étant  plaint  de  douleurs  pel- 
viennes, je  pus  m'assurer  de  Texistence  d'une  salping-ite  blennor- 
ragique.  Je  l'adressai  donc  à  mon  savant  collègue  le  D'  Lebec, 
chirurgien  de  l'hôpital  Saint-Joseph. 

Entrée  le  4  février,  elle  fut  mise  en  observation,  puis  curetlée, 
mais  tout  traitement  hydrargyrique  fut  suspendu. 

Le  5  mars,  c'est-à-dire  un  mois  après  la  suppression  du  traitement 
spécifique,  une  nouvelle  crise  de  méningite  éclate  brusquement. 
Prévenu  par  moi,  le  6  mars,  le  D*"  Lebec  institua  aussitôt  un  trai- 
tement intensif  (frictions  mercurielles,  injections  de  calomel,  etc.). 

Néanmoins,  le  quinzième  jour  (20  mars),  elle  succombait  à  ses 
accidents  méningés. 

Â  l'autopsie,  on  notait  de  la  méningite  difluse  avec  traînées  blan- 
châtres, épaississement  de  la  séreuse  le  long  des  artères  cérébrales 
(périartérite  spécifique),  des  dépôts  granuleux  à  la  base,  et  une 
gomme  sur  le  lobule  paracentral. 

Les  trompes  contenaient  du  pus,  mais  elles  étaient  petites.  Elle 
est  morte  parle  cerveau. 

Tel  est  en  substance  le  résumé  de  l'autopsie  qui  confirme  le  dia- 
gnostic de  syphilis  cérébrale  précoce  mortelle  apparaissant  dans  la 
première  année  de  l'infection. 

D"*  H.  Dauchez.  » 
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NEURO-FIBROMATOSE 

La  neuro-fibromatose  multiple,  ou  maladie  de  Recklinghausen, 
débute  ordinairement  dans  le  jeune  âge  (seconde  enfance  ou  ado- 
lescence). Elle  est  caractérisée  par  des  tumeurs  nerveuses  vraies 
ou  fausses.  Les  nécromes  de  la  première  catégorie  peuvent  être 
des  tumeurs  nerveuses  à  myéline  ou  des  tumeurs  nerveuses  sans 
myéline.  Ils  sont  rares.  Habituellement,  on  rencontre  des  tumeurs 
neurO' fibromateuses  ou  faux  névromes,  qui  présentent  de 
nombreuses  variétés  :  tumeurs  solitaires  circonscrites  prenant 
naissance  dans  le  tissu  conjonctif  des  nerfs,  tantôt  bénignes, 
fibreuses,  myxomateuses,  tantôt  malignes  (sarcomes);  névromes 
multiples  des  tissus  nerveux,  névromes  plexiformes,  molluscum 
fibreux,  névromes  élépbantiasiques,  tumeurs  pigmentées  d'origine 
nerveuse,  névromes  malins  secondaires,  névromes  d'amputation, 
hypertrophie  des  nerfs,  etc. 

Le  D' W.  Spitzmuller  (  VTien.  med,  Woch.^  février  et  mars  1904) 
a  vu  une  fille  de  neuf  ans  présentant  un  bel  exemple  de  neuro- 
fibromatose,  avec  mélange  de  névromes  plexiformes  et  névromes 
multiples  généralisés. 

Cinq  sœurs  bien  portantes,  un  frère  plus  jeune  mort  en  bas  âge 
avec  des  névromes  de  la  nuque.  Quinze  jours  après  la  naissance 
de  sa  fille,  la  mère  remarqua  des  nodules  durs  à  la  région  cervi- 
cale; on  pensa  à  des  glandes  tuberculeuses. 

Pendant  cinq  ou  six  ans,  ces  prétendues  glandes  grossirent  peu 
à  peu,  mais  d'une  façon  continue;  dans  les  deux  dernières  années, 
leur  accroissement  fut  rapide,  quoique  intermittent.  En  même 
temps,  avec  une  croissance  plus  prompte,  se  montrèrent  en  diffé- 
rents points  des  nodules  sous-cutanés  mobiles,  douloureux.  Pen- 
dant la  seconde  année  de  la  vie,  on  avait  remarqué  de  nombreuses 
taches  pigmentées  sur  le  corps  et  les  membres. 

Enfant  intelligente  et  bien  développée.  Sur  le  côté  gauche  du 
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COU,  on  voyait  une  tumeur  qui  empiétait  à  droite,  gagnait  Tangie 
du  maxillaire  et  s^étendait  en  bas  jusqu'à  la  triosième  côte.  En 
arrière  elle  descendait  jusqu'à  la  partie  moyenne  de  Tomoplate. 
Cette  tumeur  était  molle  et  lobulée  et  contenait  des  bandes  con- 
jonctives qui  séparaient  des  nodosités.  Sensibilité  à  la  pression  sans 
douleurs  spontanées. 

Au  niveau  des  nodules  les  plus  saillants  de  la  tumeur,  la  peau 
était  rouge  brun  et  couverte  de  nombreuses  saillies  papillaires.  Au 
niveau  des  parties  lés  plus  pigmentées,  la  peau  était  adhérente. 
Tumeur  mal  déOnie  et  peu  mobile.  Une  tumeur  semblable,  mais 
plus  petite,  était  située  au-dessus  de  la  hanche,  à  gauche.  Elle 
était  très  sensible  à  la  pression. 

Peau  très  pigmentée  à  la  surface  avec  des  poils  lanugineux.  Cette 
tumeur,  grosse  comme  un  poing  d*enfant,  fut  enlevée  après  ânes- 
thésie. 

On  observait,  disséminées  sur  toutle  corps,  spécialement  dans  le 
dos  et  sur  les  bras,  des  centaines  de  petites  tumeurs  rondes, 
ovoïdes,  fusiformes,  variant  du  volume  d'une  tête  d'épingle  à  celui 
d'une  noisette.  Elles  étaient  dures,  sensibles,  mobiles  latéralement. 
Une  d'entre  elles  fut  excisée;  elle  était  lisse,  blanche  et  luisante, 
siégeant  sur  un  nerf  auquel  elle  adhérait  fortement.  La  peau,  au 
voisinage  de  ces  nodosités,  était  normale  ;  mais  entre  elles  et  indé- 
pendamment d'elles,  existaient  des  taches  pigmentées.  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité,  quoique  les  principaux  troncs  nerveux 
et  plexus  fussent  sensibles.  État  normal  du  sang  et  de  l'urine. 

Au  microscope,  l'épiderme  était  inaltéré  et  la  peau  contenait 
plus  de  tissu  fibreux  que  d'habitude,  avec  des  cavités  cellulaires, 
des  capsules  fibreuses  semées  de  noyaux,  une  substance  finement 
granuleuse,  etc. 

Von  Recklinghausen  a  montré  que  les  fibromes  cutanés  mul- 
tiples {molluscum  fibreux)  naissaient  des  faisceaux  conjonctifs  des 
nerfs  cutanés  et  étaient  des  neuro- fibromes. 

Dans  le  cas  de  neuro-fibromatose  généralisée,  les  tumeuin» 
naissent  des  troncs  nerveux  au  lieu  de  leurs  filaments  terminaux. 
Il  y  a  une  relation  étroite  entre  la  ncuro-libromatose,  les  nœvir 
les  taches  pigmentai res  survenant  chez  le  même  individu. 

Soldau  pense  que  les  taches  pigmentaires  sont  ordinairement  le 
premier  indice  macroscopique  de  la  fîbrose  du  tissu  conjonctif  des 
nerfs  cutanés.  Le  dépôt  de  pigment  pourrait  être  d'origine  tro- 
phique.  Thibierge  admet  la  possibilité  de  neuro-fibromatose  géné- 
ralisée sans  tumeurs  (pigmentation  diffuse).  Des  psychoses 
peuvent  accompagner  cet  état  (idiotie,  mélancolie,  vésanie,. 
Parmi  les  nerfs  sensoriels,  l'auditif  est  le  plus  atteint. 

Les  complications  de  la  neuro-fibromatose  sont:  1°  troublesintel- 
lectuels  ;  2^  anomalies  génitales  ;  3**  arrêt  décroissance;  4"  allé- 
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rations  osseuses  rappelant  l'ostéomalacie  (thorax  et  vertèbres)  ; 
5"  asymétrie  crânienne. 

Le  diagnostic  repose  sur  la  forme  et  la  dureté  des  tumeurs,  sur 
la  présence,  dans  les  cas  de  névromes  en  connexion  avec  les 
plexus  nerveux,  de  cordons  unissant  les  tumeurs  aux  nerfs,  de 
névromes  cutanés  multiples. 

Le  développement  de  la  maladie  est  lent,  et  celle-ci  débute  à  la 
naissance  ou  peu  après.  La  présence  de  pigmentation,  de  nœviy  de 
douleurs  névralgiques,  de  sensibilité,  confirme  le  diagnostic.  Les 
tumeurs  les  plus  volumineuses  peuvent  être  prises  pour  des  lym- 
phangiomes,  surtout  quand  les  cordons  qu'elles  contiennent  don- 
nent  la  sensation  d'un  varicocèle.  La  région  cervicale  est  le  lieu 
d^élection  des  névromes  en  connexion  avec  les  plexus  nerveux. 

Les  garçons  seraient  atteints  deux  fois  plus  souvent  que  les 
filles.  Parfois  il  y  a  plusieurs  cas  dans  la  même  famille. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  faut  remarquer  que  les  névromes 
subissent  la  dégénérescence  sarcomateuse  dans  12  p.  100  des  cas 
de  neuro-fibromatose.  Laroyenne  a  vu  cette  transformation  chez  un 
garçon  de  cinq  ans. 

Un  traumatisme  quelconque,  une  irritation,  une  excision  de 
fibro-névrome  peut  donner  le  signal  d'une  sarcomatose  rapide 
(névrome  malin).  Ces  sarcomes  secondaires  des  nerfs  sont  moins 
graves  que  les  primitifs,  restent  plus  longtemps  enkystés,  ne 
récidivent  pas  sur  place.  En  dehors  même  de  toute  dégénérescence 
maligne,  le  pronostic  est  sévère  en  cas  de  marche  envahissante. 

Les  tumeurs  s'accroissent  en  nombre  et  en  volume,  et  la  mort 
survient  par  épuisement,  avec  ou  sans  troubles  cérébraux. 

Le  traitement  est  purement  chirurgical.  Avant  la  généralisation 
des  tumeurs,  on  peut  exciser  des  productions  isolées,  réséquer  des 
nerfs  avec  succès.  Mais,  dans  le  cas  de  M.  Spitzmiiller,  ce  trai- 
tement n'était  pas  possible;  la  tumeur  cervicale  était  trop  étendue 
et  la  maladie  trop  généralisée  [)Our  comporter  une  intervention 
chirurgicale  efficace. 
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Sa  di  nna  rara  forma  di  cardiopatia  congenita  (Forme  rare  de  cardio- 
pathie congénitale),  par  le  D'  Olimpio  Cozzolino  (Gaiz,  degli  osp.  e  délie 
clin.,  17  juillet  1904). 

Garçon  de  dix  mois,  bien  constitué,  ayant  une  sœur  de  six  ans  égale- 
ment saine,  né  à  terme,  sans  asphyxie,  nouiri  au  sein  maternel.  On  a 
remarqué,  depuis  sa  naissance,  un  peu  de  dyspnée  au  moment  des  cris 
et  des  efTorts.  Appliquant  la  main  sur  la  poitrine,  on  percevait  comme  un 
bruit  serratique,  un  frémissement  auquel  on  n^attacha  de  Timporlance 
que  vers  Tâge  de  cinq  mois,  à  l'occasion  d*un  examen  médical.  Pas  de 
consanguinité,  pas  de  rhumatisme  chez  les  parents.  La  mère  aurait  subi 
une  grande  frayeur  au  septième  mois  de  la  grossesse.  A  l'examen  de  la 
région  précordiale, on  ne  voitpasde  voussure,  mais  seulement  une  ondula- 
tion diffuse.  La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace,  à  un  travers  de  doigt 
au-dessous  du  mamelon.  Frémissement  cataire  intense  à  la  palpation  sur 
une  large  surface,  au-dessus  de  la  pointe.  A  Tauscultation,  souffle  InV 
fort,  rude,  prolongé,  en  jet  de  vapeur,  couvrant  les  deux  bruits  du  cœur. 
Le  maximum  d'intensité  siège  au  troisième  espace  intercostal  à  gauche. 
On  entend  le  souffle  en  arrière  entre  les  omoplates.  Pas  dé  modifications 
par  le  changement  de  position  du  corps,  ni  par  la  respiration.  Pouls 
régulier  et  normal.  Aucune  trace  de  cyanose  à  aucun  moment.  Cette 
cyanose  n'a  jamais  été  remarquée  par  les  parents.  C'est  un  cas  fort  net 
de  maladie  de  Roger  ou  communication  interventriculaire,  simple, 
comme  d'autres  cas  ont  été  publiés  dans  ce  recueil  (Voir  Archives  de  med. 
des  Enfants,  Zuber  et  Halié,  1899,  page  413  ;  Comby,  1903,  page  743). 

Sarcome  globo-cellolaire  du  mésentère  chez  un  enfant  de  onze  ans. 
par  M.  Latronche  {Jour,  de  méd.  de  Bordeaux,  17  juillet  1904). 

Garçon  de  onze  ans  entre  le  20  avril  1904  à  Thôpital  pour  une  tumeur 
de  l'abdomen,  dans  le  service  du  D^  Princeteau.  Une  tante  serait  morte 
de  tumeur  abdominale.  En  septembre  1903,  il  aurait  reçu  un  coup  de 
pied  dans  le  ventre  et  en  aurait  souffert  plusieurs  jours.  Depuis  six  mois, 
coliques,  alternatives  de  diarrhée  et  constipation.  Depuis  trois  mois,  crises 
très  douloureuses  ;  Tenfant  se  tord  sur  son  lit.  Pas  de  vomissements.  Enfln 
on  découvre  une  grosseur  dans  le  ventre. 

L'examen  direct  montre  une  déformation  légère  à  droite,  en  dehore  et 
au-dessous  de  l'ombilic.  A  la  palpation,  on  sent  une  tumeur  lobulée,  dont 
le  bord  inférieur    est  à    égale  distance   de   l'ombilic    et  du    pubis. 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES  303 

Tumeur  mobile,  mais  assez  peu  sur  les  plans  profonds.  Matité  irrégu- 
lit're,  sonorité  entre  la  tumeur  et  la  région  hépatique. 

Le  26  avril,  laparotomie  exploratrice  :  on  trouve  un  épiploon  plein  de 
granulations  et  de  petites  tumeurs,  dont  on  enlève  une  pour  l'examen 
(saiH;ome  globo-cellulaire) .  La  tumeur  englobe  tout  le  mésentère.  On 
rt*ferme  l'abdomen. 

Remarks  on  the  infectiTO  nature  of  rhenmatic  lever  (Remarques  sur  la 
nature  infectieuse  de  la  lièvre  rhumatismale),  par  le  D"^  F.-J.  Poynton 
[Brit.  med.jour.,  14  mai  1904). 

L'auteur  rapporte  un  cas  mortel  (le  vingt-cinquième  de  ceux  qu*il  a  pu 
étudier). 

En  juillet  1902,  une  fille  de  neuf  ans,  délicate,  est  conduite  à  l'hôpital 
pour  une  chorée  de  moyenne  intensité,  avec  insuffisance  mitrale.  La 
maladie  avait  commencé,  il  y  a  six  semaines,  par  des  vomissements  et 
des  douleurs  dans  les  membres.  Une  semaine  avant  l'admission,  on  avait 
noté  des  gonflements  douloureux  aux  poignets  ;  la  chorée  était  venue 
ensuite.  Après  trois  mois  de  séjour  à  l'hôpital  ou  en  convalescence,  la 
chorée  était  guérie,  mais  non  l'affection  cardiaque. 

En  mai  1903,  le  souffle  mitral  semble  avoir  disparu,  mais  le  premier 
bruit  n'est  pas  normal.  Le  10  août,  Tenfant  rentre  à  l'hôpital  après  une 
deuxième  attaque  caractérisée  par  une  douleur  précordiale,  des  arthralgies, 
de  la  cyanose,  des  vomissements.  Température  40»,  pouls  140,  respira- 
tion 40.  Cœur  dilaté,  souffle  à  la  pointe,  rate  grosse,  foie  gros,  albuminu- 
rie. Mort  subite  dix  jours  après  l'admission.  C'était  un  cas  d'endocardite 
rhumatismale  maligne.  Il  va  en  effet  trois  degrés  :  !•»  endocardite  simple, 
les  microbes  étant  peu  virulents  ou  détruits  par  les  cellules  vivantes  ; 
2^*  endocardite  fibroïde  aboutissant  à  la  sténose  mitrale,  avec  infection 
persistante,  mais  grande  résistance  des  tissus;  3°  endocardite  maligne, 
avec  microbes  abondants  sur  les  valvules,  végétations,  embolies,  etc. 

Autopsie,  —  Aussitôt  après  la  mort,  le  péricarde  est  mis  à  nu,  séché, 
aseptisé,  et  des  pipettes  sont  passées  Tune  dans  la  cavité  péricardique, 
l'autre  dans  le  ventricule  gauche,  pour  faire  des  cultures  en  bouillon 
alcalin  et  lait.  Puis  le  péricarde  est  ouvert  ;  le  ventricule  gauche  et 
l'oreillette  sont  incisés  proprement,  et  on  recueille  les  caillots  et  les  bords 
de  la  valvule  mitrale.  Des  cultures  sont  faites  avec  les  poumons,  les  reins, 
la  rate,  la  vésicule  biliaire. 

Pas  de  péricardite,  la  valvule  mitrale  seule  était  malade  (épaississe- 
ment,  végétations).  Cœur  dilaté,  poumons  congestionnés  avec  quelques 
noyaux  de  broncho-pneumonie,  grosse  rate  avec  infection.  Foie  gras. 
Reins  malades. 

Les  coupes  de  la  mitrale  montrent  de  nombreux  diplocoques.  Les 
mêmes  diplocoques  se  trouvent  dans  toutes  les  cultures.  La  sérosité  péri- 
cardique et  le  sang  furent  stériles.  Avec  ces  cultures,  le  D'  Shaw  a  inoculé 
des  singes  et  des  lapins  avec  résultats  positifs  (arthrites,  endo-péricar- 
dites).  Donc  la  fièvre  rhumatismale  est  de  nature  infectieuse. 

Abdominal  pain  in  acute  rbenmatism  (Douleur  abdominale  dans  le 
rhumatisme  aigu),  par  le  D""  S.  Vere  Pearson  (Brit,  med.  jour., 
14  mai  1904). 

Chez  beaucoup  d'enfants  atteints  de  rhumatisme,  l'auteur  a  noté  une 
douleur  sus-ombilicale  (épigastralgie,  etc.),  profonde,  de  durée  courte, 
mais  sujette  à  retour.  Chaque  paroxysme  dure  de  une  à  quatre  ou  cinq 
minutes;  il  se  produit  par  la  course,  la  traversée  d'une  rue,  l'action  d'aller 
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^u  lit.  Pas  de  nausées  ni  vomissements.  Pas  de  gonflement  du  ventre, 
pas  de  coliques  intestinales,  pas  de  relation  avec  les  repas.  La  douleur 
serait  plus  fréquente  chez  les  filles  que  chez  les  garçons,  entre  neuf  et 
seize  ans. 

Voici  quatre  exemples  de  ces  douleurs  abdominales. 

1°  Fille  de  six  ans,  est  vue  le  6  janvier  par  M.  Pairley-Clarke  pour  une 
gastralgie.  Une  semaine  plus  tard,  il  découvre  deux  petits  nodules  sous- 
-cutanés  à  gauche  de  la  colonne  lombaire.  M.  Vtre  Pearson  voit  Tenfant: 
il  apprend  que  la  mère  est  rhumatisante  ;  Tenfant,  il  y  a  quinze  jours,  a 
•eu  des  douleurs  soudaines  pendant  la  marche.  Elle  porte  des  nodosités 
rhumatismales  dans  le  dos.  On  la  met  au  lit  et  on  la  traite  pour  du  rhu- 
matisme. Elle  guérit  après  avoir  présenté  d'autres  nodosités. 

2^  Fille  de  dix  ans,  reçue  à  Thôpital  le  23  février  pour  des  douleui^ 
stomacales,  articulaires,  angineuses  et  céphaliques.  Fièvre,  langue 
saburrale,  sensibilité  sus-ombilicale  et  hypocondriaque.  Légères  douleurs 
des  coudes  et  des  genoux.  Les  dôuleui's  abdominales  datent  de  qualit; 
jours;  elles  furent  suivies  rapidement  des  douleurs  articulaires,  du  mal  de 
tète  et  du  mal  de  gorge.  L'enfant  garde  le  lit  un  seul  jour  (le  21  février,. 
Les  douleurs  épigastriques  reviennent  à  plusieui's  reprises  dans  la  jour- 
née. Elles  s'exaspèrent  quand  l'enfant  marche  vite  ou  quand  elle  monte 
•dans  son  lit.  Elles  ont  été  les  premiers  symptômes  et  les  plus  notables. 
Elles  occupent  les  côtés  droit  et  gauche  de  la  moitié  sus-ombilicale,  sur- 
tout le  droit. 

Pas  de  rapport  avec  les  repas,  pas  de  nausées  ;  elles  sont  profondes. 
Ouérison  rapide. 

3°  Fille  de  douze  ans  ;  douleurs  paroxystiques  du  ventre  à  la  suite  de 
niai  de  gorge  et  de  douleurs  généralisées.  H  y  a  deux  ans,  douleurs  sem- 
blables ;  parfois  douleurs  dans  les  membres  rapportées  à  la  croissance. 
Les  douleurs  abdominales  se  déclarent  surtout  quand  l'enfant  court  ou 
marche  vile.  Elles  occupent  l'hypocondre  droit  et  sont  profondes. 

Dans  les  deux  derniers  cas  (fille  de  seize  ans,  garçon  de  seize  ans),  les 
douleurs  abdominales  accom[)agnaient  les  arthralgies  rhumatismales.  Le 
j^alicylate  de  soude  a  agi  avec  eflic^cité. 

Rhumatisme  tuberculeux  infantile,  polyarthrites  et  synovites  tendi- 
neuses chroniques,  d'origine  bacillaire,  chez  une  petite  fille  de  dix  ans. 
par  M.  G.  Mouriqiand  {Gaz.  des  hôp.j  21  janvier  1904). 

Fille  de  dix  ans.  Il  y  a  deux  ans,  gonflementau  niveau  des  articulations 
tibio-tarsiennes  ;  gonflement  des  gaines  de  la  face  dorsale  du  pied,  sans 
douleur.  Plus  tard  gonflement  analogue  au  niveau  des  poignets,  des 
mains  et  des  doigts.  Spina  ventosa  multiples  des  phalanges.  Après  une 
durée  de  deux  mois,  les  arthropathies  aboutissent  à  l'ankylose.  Les  deux 
genoux  se  prennent  (épanchement  abondant),  puis  les  deux  coudes. 

A  l'hôpital  Renée-Sabran,  à  Giens,  où  la  malade  entre  le  25  août  1903, 
on  remarque  le  gonflement  très  accentué  et  symétrique  des  genoux,  avec 
fluctuation.  Pas  de  douleur  spontanée.  Légères  douleui^  à  la  pression  au 
niveau  des  condyles  externes.  Tuméfaction  moindre  au  niveau  des  coudes. 
Craquements  articulaires.  Main  droite  déjetée  en  dedans  ;  tuméfaction  des 
poignets  avec  ankylose,  spina  ventosa,  synovite  des  gaines  tendineuses. 
Pâleur,  micropolyadénie. 

Traitement  par  la  teinture  d'iode,  par  Théliothérapie  (jointures  au  soleil  ■ 
intermittente.  Au  bout  de  cinq  à  six  jours,  mouvements  plus  libres,  amé- 
lioration notable.  Tel  est  le  rhumatisme  tuberculeux  décrit  par  M.  Poncet 
«t  ses  élèves. 
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Concerning  the  nature  of  Still's  type  of  chronic  polyarthritis  in  children 
(Sur  la  nature  du  type  de  polyarthrite  chronique  décrit  par  Still  chez 
les  enfants),  par  le  D""  David-L.  Edsali.  [Àrch.  of.  Pcd.,  mars  190i). 

Cette  forme  de  rhumatisme  a  été  décrite  par  Still  en  1896  :  gonflement 
(les  ganglions  lymphatiques  et  ordinairement  de  la  rate,  fièvre  irrégulière, 
peu  de  déformations  osseuses;  apparition  dans  la  seconde  enfance,  avant 
la  deuxième  dentition.  Still  pense  qu'il  s'agit  d'une  infection. 

D'après  Fauteur,  il  s'agit  probablement  d'une  forme  de  tuberculose 
chronique  des  jointures.  La  maladie  de  Still  diffère  notablement  de  la 
tuberculose  articulaire  vulgaire  :  pas  de  tendance  à  la  production  de 
tumeur  blanche,  à  la  suppuration,  aux  fistules;  tendance  à  la  diffusion^ 
à  l'envahissement  de  plusieut^  articles,  etc. 

Un  garçon,  actuellement  âgé  de  treize  ans,  est  reçu  au  Philadilphia 
Home  for  Incurables  y  en  mai*s  190i,et  observé  en  juillet  1902.  En  mars  1900, 
malaise  général,  arthrite  tibio-tarsienne  droite  ;  puis  le  pied  droit,  la 
dieville  gauche,  le  pied  gauche  sontatteints  (tout  cela  en  trois  mois).  Puis 
les  deux  genoux  et  les  deux  mains  sont  pris  successivement,  sans  acuité. 
Les  ganglions  de  Taisselle  sont  gros  et  dure  ;  ceux  de  l'épitrochlée  et  de 
l'aine  sont  appréciables  ;  la  matité  splénique  est  accrue.  En  même  temps, 
gonflement  des  poignets  avec  fluctuation  ;  beaucoup  de  jointures  phalan^ 
giennes  sont  gonflées  ou  élargies;  de  même  aux  pieds,  etc.  L'examen  du 
.sangdonne  6  millions  d'hématies,  14000  leucocytes  avec  60p.  lOOd'hémo- 
irlobine.  On  a  remarqué  quele»adénopathies  suivaient  les  arthrites.  Fièvre 
à  type  irrégulier,  rémittente,  intermittente,  etc.  Pas  de  lésions  cardiaques  ; 
le  péricarde  parait  sain. 

La  colonne  cervicale  est  atteinte  (rotation  de  la  tète  et  flexion  trt  s^ 
limitées);  épaule  droite  prise  à  un  certain  degré;  les  coudes  sont  à  angle 
droit.  Ankylose  des  poignets  ;  gonflement  sur  le  carpe  et  la  moitié  supé- 
rieure du  métacarpe. 

La  radiographie  a  montré  des  adhérences  serrées  entre  tous  les  os  du 
carpe  et  dans  l'articulation  radio-carpienne  ;  des  dépôts  dans  les  articula- 
tions métacarpo-phalangiennes,  des  adhérences  aux  coudes,  aux  genoux^ 
aux  hanches,  etc. 

Amélioration  graduelle,  plus  de  facilité  dans  les  mouvements,  moins^ 
de  poussées  fébriles. 

Le  22  octobre  on  fit  une  injection  de  tuberculine  sans  résultat. 
Le  5  novembre,  nouvelle  injection  avec  résultat  positif.  Des  douleurs  se 
montrèrent  dans  beaucoup  de  jointures.  Une  troisième  injection  de  tuber- 
culine, faite  le  12  novembre,  donna  encore  une  réaction  positive.  Pendant 
cette  réaction,  l'enfant  eut  des  nausées  et  accusa  de  vives  douleurs  au 
niveau  de  plusieurs  articulations,  qui  deviennent  rouges,  chaudes,  ten- 
dues. 

Le  28  mare,  le  D^  Jopson  enleva  des  ganglions  de  Taisselle  gauche  ;  macro- 
scopiquementils  ne  montraient  pas  de  tubercules;  l'examen  microscopique 
fut  également  négatif.  L'inoculation  aux  cobayes  fut  négative.  Cependant 
le  D'  Ravenel  constata  la  présence  de  quelques  bacilles  de  Koch. 

Ces  investigations  semblent  démontrer  la  nature  tuberculeuse  de  la 
polyarthrite  chronique  infantile  du  type  de  Still,  qui  est  d'ailleurs  à  peu 
près  le  même  que  le  type  Poncet. 

Poliartrite  blenorragica  secondaria  a  congiantivite  in  on  neonato 
(Polyarthrite  blennorragique  secondaire  à  une  conjonctivite  chez  un  nou- 
veau-né), par  le  D'  G.  CoMBA  (Rivista  di  Clin.  Ped,y  juin  1904). 

Enfant  de  trente-sept  joure,  soigné  à  la  clinique  du   17  mars  au 
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i4  avril  1904.  Né  à  terme  le  10  février,  pesant  2900  grammes.  Mère  primi- 
pare présentant  un  écoulement  abondant.  Travail  long.  Le  13,  celte  femme 
présente  39^,  puis  41°,5,  et  succombe  le  5  avril.  L*enfant  a  tété  plu- 
sieurs jours  le  lait  de  sa  mère  malade.  Conjonctivite  grave  à  gonocoques. 
Lait  stérilisé,  puis  nourrice  jusqu'au  15  mars.  Vomissemente,  diarrhée, 
amaigrissement.  Gonflement  du  poignet  et  du  genou  droits,  puis  du  coude 
gauche.  Douleurs  à  ce  niveau,  quoique  la  peau  ne  soit  pas  rouge.  Le 
genou  droit  est  énorme  ;  flexion  de  la  jambe,  fluctuation. 

Lavages  des  yeux  avec  une  solution  de  protargol  à  1  p.  100,  salicyiale 
de  méthyle  à  1/10  sur  les  jointures. 

Le  20  mars,  ponction  exploratrice  du  genou  :  1  centimètre  cube  de 
liquide  trouble  sans  microbes.  Le  26  mars,  on  trouve  le  gonocoque  apivs 
une  nouvelle  ponction.  Le  44  avril,  guérison  complète. 

Ce  cas  est  assez  démonstratif;  il  n'est  pas  douteux  que  Tenfant  ait  con- 
tracté, au  passage,  une  conjonctivite  gonococcique  grave  ;  puis  la  polyar- 
thrite est  venue  compliquer  cette  conjonctivite.  Les  faits  de  ce  genre  sont 
maintenant  bien  connus. 

Arthropathies  syphilitiques  à  forme  doaloarense  chez  une  enfant  de 
quatre  ans,  par  MM.  Méry  et  Terrien  {Soc.  méd.  Aop.,  17  juin  1904). 

Fille  de  quatre  ans,  entrée  à  Thôpital  le  18  avril  pour  une  arthropalhie 
du  genou.  La  mère  aurait  eu  une  tumeur  blanche  du  poignet.  Née  à  terme, 
élevée  au  biberon,  Tenfant  n  a  marché  qu'à  deux  ans.  En  mars  dernier, 
difflculté  de  la  marche,  douleurs  aux  genoux.  Demi-flexion.  Les  deux 
genoux  sont  globuleux,  le  gauche  plus  gros  que  le  droit  (hydarthrose-. 
Kératite  interstitielle  double. 

Pendant  deux  jours,  on  donne  le  salicylate  de  soude  sans  succès;  on 
fait  des  injections  sous-cutanées  de  bi-iodure  de  mercure  (2  puis  4  milli- 
grammes). Le  30  avril,  amélioration  évidente.  Le  15  mai,  amélioration 
plus  accentuée.  Le  gonflement  a  diminué;  les  douleurs  ont  dispaini:  la 
marche  est  possible.  La  kératite  interstitielle  elle-même  est  amendée. 
Le  20  mai,  l'enfant  sort,  ne  conservant  qu'une  légère  hydarthrose  à 
droite. 

D'après  les  résultats  du  traitement,  on  peut  admettre  la  nature  syphi- 
litique des  arthropathies.  Cette  observation  ressemble  beaucoup  à  celle 
publiée  déjà  par  MM.  Méry  et  Guillemot,  il  y  a  un  an  [Arch.  de  méd.  des 
Enfants,  1904,  page  50). 

* 

Sur  la  lithiase  rénale  chez  les  enfants,  par  le  D"  A.  Monsseaux  [Rev.  dts 
Mal.  Enf.,  mai  1904). 

Ce  travail  intéressant  est  basé  sur  77  cas  observés  à  Vittel,  d'après  les 
documents  cliniques  du  D'  P.  Bouloumié.  Il  ne  traite  ni  de  Tinfai'ctus 
unique  ni  de  la  gravelle  des  nourissons  étudiée  par  Comby  [Arch.  de  méd. 
des  enfants,  1899, page  577).  11  se  borne  à  l'élude  de  la  gravelle  rénale  entre 
un  et  quinze  ans.  La  gravelle  devient  de  plus  en  plus  fréquente  à  mesure 
que  l'enfant  avance  en  âge.  Les  garçons  sont  plus  nombreux  que  le> 
filles  (51  pour  26,  soit  66  p.  100).  La  prédisposition  héréditaire  joue  un 
grand  rôle  ;  sur  44  cas  examinés  à  ce  point  de  vue,  7  seulement  (16  p.  100; 
ne  présentaient  pas  de  tare  héréditaire.  Les  enfants  provenaient  de 
parents  arthritiques  (goutte,  obésité,  diabète,  gravelle);  17  fois  l'un  des 
parents  avait  la  gravelle  rénale  (38  p.  100)  ;  2  fois  la  colique  néphré- 
tique des  parents  fut  postérieure  à  la  naissance  de  l'enfant.  On  a  pu  incri- 
miner la  suralimentation,  et  particulièrement  l'abus  de  la  viande.  Parmi 
les  causes,  on  peut  encore  signaler  la  scarlatine  (13  fois),  l'appendicite 
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(i  fois),  les  infections  broncho-pulmonaires,  un  séjour  prolongé  au  lit,  les 
diarrhées  profuses,  etc. 

Le  rôle  de  Thérédité  est  incontestable,  mais  Tenfant  peut,  sans  le  con- 
cours de  rhérédité,  acquérir  sa  maladie  dans  les  conditions  suivantes  : 
recette  trop  considérable  de  matériaux  azotés,  insuffisance  ou  per\3ersion  des 
combustions  et  des  échanges  organiques,  insuffisance  d'élimination  par  concen- 
tration trop  grande  de  t urine. 

Il  s'agit  de  gravelle  urique  le  plus  souvent  (56  fois  sur  77).  Chez 
^  malades,  il  y  avait  gravelle  phosphatique  passagère. 

Le  début  passe  souvent  inaperçu;  la  présence  de  graviers  ou  de  sables 
est  le  premier  symptùme.  Mais  il  peut  y  avoir  des  douleurs  lombaires 
continues  ou  intermittentes,  irradiées  le  long  de  Furetère,  amenant  par- 
fois une  mauvaise  attitude,  une  scoliose,  etc. 

La  colique  népfirétique  n'est  pas  une  rareté  chez  Tenfant.  Elle  est  plus 
ou  moins  complète. 

L'hématurie  est  signalée  dans  8  observations.  Il  existe  en  outre  des 
troubles  de  la  miction  (pollakiurie,  incontinence  nocturne,  ténesme  vési- 
cal,  dysurie).  La  densité  des  urines  est  élevée.  On  peut  trouver  parfois 
un  peu  de  sucre  et  plus  souvent  des  traces  d'albumine  (8  fois). 

La  lithiase  rénale  est  souvent  associée  à  d'autres  manifestations  arthri- 
tiques :  migraine,  eczéma,  épistaxis,  conjonctivite,  asthme,  urticaire, 
arthrites,  obésité,  dyspepsie,  vomissements  cycliques. 

L'anasarque  dans  les  entéro-colites  graves  des  jeunes  enfants,  par 
M.  fluTi?ïEL  [Hev.des  Mal.  En^.,  juillet  1904). 

M.  Hutinelcite  plusieurs  observations  déjeunes  enfants  qui,  mal  nour- 
ris, suralimentés,  ont  présenté  des  poussées  d'entéro-colite  de  plus  en 
plus  graves,  accompagnées  fînalement  d'œdème  des  extrémités  et  d'ana- 
^rque.  Quelle  est  la  pathogénie  de  ce  symptôme?  On  a  parlé  de  néphrite 
(car  certains  enfants  ont  un  peu  d'albumine),  de  maladie  du  cœur, 
danémie,  de  toxémie.  Mais,  dans  quelques  observations,  on  note  la  dis- 
pai'ition  des  œdèmes  après  une  diurèse  abondante.  La  pathogénie  est  donc 
diversement  interprétée  suivant  les  auteurs.  Aprés  avoir  fait  la  critique 
de  ces  intei*prétations  divergentes,  M.  Hutinel  invoque  la  rétention  des 
chlorures,  d'après  les  recherches  de  M.  Achard  et  de  M.  Widal.  Le  chlo- 
rure de  sodium  est  retenu  ou  fixé  dans  le  tissu  cellulaire,  et  il  entraine 
une  rétention  d'eau.  Ce  désordre  est  favorisé  par  les  troubles  de  la  nutri- 
tion des  tissus  consécutifs  à  l'entéro-colile.  Et  ce  qui  donne  à  cette  théorie 
une  plus  grande  force,  c'est  que,  chez  les  athrepsiques,  quand  on  fait  des 
injections  de  sérum  artificiel  (eau  salée)  pendant  quinze  jours  ou  trois 
.semaines,  ils  pâlissent  et  deviennent  bouffis.  11  n'est  même  pas  besoin 
d  injections  sous-cutanées  de  solutions  chlorurées  sodiques,  l'ingestion, 
les  lavements,  peuvent  produire  de  l'œdème. 

Tous  ces  faits  plaident  en  faveur  de  l'hypothèse  qui  attribue  les  œdèmes 
consécutifs  aux  entérites  à  une  fixation  d'eau  causée  par  une  rétention  de 
chlorure  de  sodium.  La  chloiniration  augmente  rapidement  l'œdème  ;  la 
<léchloruration  le  fait  immédiatement  disparaître. 

Henoch'spnrpnra  simnlating  intestinal  obstruction  (Purpura  de  Henoch 
simulant  l'obstruction  intestinale),  par  Harold  Burrows  {Brit.  jour,  of 
Children's  diseaseSj  janvier  1904). 

Un  garçon  de  onze  ans  est  envoyé  à  l'hôpital  le  6  juillet  avec  le  dia- 
gnostic d'invagination  intestinale.  11  était  malade  depuis  dix  jours.  Le 
jour  de  l'entrée,  il  avait  été  pris  d'une  violente  douleur  abdominale  suivie 
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de  melœna  et  vomissements.  Faciès  abdominal.  Langue  chargée,  haleine 
fétide,  pouls  110,  ventre  sensible  partout  avec  maximum  en  bas.  Quoi- 
qu'il n'y  eût  pas  de  distension  de  Tabdomen,  on  fit  le  diagnostic  d'obslnic* 
tion  intestinale,  puis  de  péritonite,  d'appendicite  surtout. 

La  laparotomie  montre  un  appendice  normal!  Intestin  pâle  et  vide.  Une 
partie  de  Tiléon,  à  quelques  pouces  de  la  valvule  iléo-ca*cale,  était  con- 
gestionnée. 11  y  avait  des  pétéchies  et  des  taches  diffuses.  Le  péritoine  à 
leur  niveau  avait  perdu  son  poli. 

En  cherchant  bien,  on  trouva  du  purpura  au  niveau  des  coudes,  des 
fesses,  des  jambes,  au-dessus  du  tendon  d'Achille.  Puis  éruption  générale 
de  purpura. 

Un  interrogatoire  de  la  mère  apprit  que,  plusieure  jours  avant  les 
symptômes  abdominaux,  Tenfant  avait  eu  une  première  poussée  de  pur- 
pura. Le  25  juillet,  après  avoir  mangé  du  chocolat,  Tenfant  eut  dis 
coliques  et  rendit  du  sang.  Trois  jours  plus  tard,  éruption  générale  de 
purpura.  Guérison. 

C'est  peut-être  le  premier  cas  dans  lequel  on  voit  un  purpura  hémon*a- 
gique  conduire  à  la  laparotomie.  Les  symptômes  si  trompeurs  d'obstmr- 
tion  semblent  dus  à  une  inliltration  sanguine  de  la  paroi  intestinale. 

Intassusception  and  Henoch*8  purpura  (Invagination  intestinale  et 
purpura  de  Henoch),  par  le  D'  G. -A.  Sutiierland  [Bril.  jour,  of  Chikirens 
dkieases,  janvier  1904). 

Le  purpura  de  Henoch  est  une  variété  de  purpura  hémorragique  qui 
débute  avec  soudaineté  sans  cause  appréciable  et  se  caractérise  par  : 
poussées  hémorragiques  à  la  peau,  à  Testomac,  aux  intestins,  aux  reins, 
coliques  violentes,  vomissements  et  diarrhée,  parfois  douleurs  doi'sales» 
articulaires,  etc. 

Premier  cas,  —  Garçon  de  cinq  ans,  reçu  le  10  octobre  1904. 11  a  été 
pris  il  y  a  huit  jours  de  douleurs  abdominales  avec  vomissements.  Cela 
dura  quatre  joui*s,  cessa  deux  jours  et  reprit.  Mehena,  sang  pur  dans  les 
selles.  La  douleur  de  ventre  persiste  ;  elle  est  rapportée  par  l'enfant  à  la 
région  ombilicale.  Abdomen  distendu,  surtout  en  haut.  L'examen  direct 
et  le  toucher  rectal  ne  révèlent  rien.  Après  une  consultation  avec  M.  Mur- 
ray,  on  décida  l'intervention  dans  l'hypothèse  d'une  invagination  intesti- 
nale. Après  ouverture  de  l'abdomen,  ÏS  iliaque  et  le  côlon  descendant 
apparaissent  énormes,  le  côlon  ascendant  et  le  transverse  étant  affais^sês. 
Une  partie  du  petit  intestin  (sur  5  pouces  de  long)  était  noire,  infiltré*» 
de  sang,  épaisse  dans  ses  parois.  Cette  partie  était  bornée  par  une  bande 
de  couleur  rouge,  simulant  une  invagination  qui  se  serait  réduite. 

Après  quelques  jours,  hémorragies  intestinales  abondantes.  Des  taches 
purpuriques  apparaissent  aux  genoux  et  aux  coudes;  puis  on  en  voit  aux 
fesses,  au  cou,  dans  les  narines,  etc.  Il  y  eut  ainsi  plusieui*s  rechutes  avec 
vomissements,  purpura,  mehiîna,  coliques.  Enfin  guérison. 

Deuxième  cas.  —  Fille  de  sept  ans,  reçue  en  février  1893,  pour  un  pur- 
pura de  Henoch.  La  maladie  avait  débuté  brusquement  cinq  semaines 
auparavant  par  des  douleurs  de  ventre  et  des  hématémèses.  Plusieurs 
poussées  pendant  le  séjour  à  l'hôpital  avec  coliques,  hématémèse,  roela^na, 
épistaxis,  stomatorragie,  albuminurie,  hématurie,  purpura.  Elle  surt 
guérie  en  mai.  En  août,  elle  rentre  avec  une  rechute;  douleura  de  ventre 
plus  vives,  hémorragies  multiples.  Le  6  septembre,  ténesme  avec  melsena, 
fétidité  des  selles.  Le  19,  convulsions,  40<>,  hémorragie  intestinale,  mort 
après  trois  jours  de  coma  suivi  de  vomissements  fécaloîdes. 

A  l'autopsie,  pus  dans  le  péritoine,  intestin  grêle  distendu,  gros  intestin 
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affaissé  et  ridé  à  l'exception  du  rectum.  Invagination  du  c.Tcum  et  d'une 
partie  de  l'iléon  dans  le  côlon  d'une  lon^^ueurde  10  centimètres. 

Il  y  avait  eu  hémorragie  intestinale,  pariétale,  ayant  causé  Tinvagina- 
tioQ  puis  la  rupture  (convulsions,  péritonite). 

Dans  le  premier  cas,  on  avait  affirmé  une  invagination  qui  n'existait 
pa.<;,  et,  dans  le  deuxième  cas,  on  avait  méconnu  une  inva^Mnation  réelle. 

Le  purpura  d'Henoch  peut  donc  causer  :  1®  petites  pétéchies  sur  le  péri- 
toine viscéral;  2<>  pétéchies  sur  les  muqueuses  intestinales,  pouvant 
s'ulcérer  (hémorragies);  3'  hémorragies  dans  les  parois  intestinales,  les 
épaississant,  les  paralysant,  pouvant  causer  des  coliques  sévères  et  même 
l'invagination. 

Un  caaodi  morbomacnloso  di  Werlho!  cnrato  coniniezioni  ipodermiche 
di  adrenalina  (Un  cas  de  morbtis  maculosus  de  Werlhof  guéri  par  les 
injections  hypodermiques  d'adrénaline),  par  le  D'  Giuseppe  Tito  {Gazz, 
dey U  o^p.e délie cUn.,  5  juin  l0O4). 

Garçon  de  cinq  ans  ;  le  7  mai,  sans  cause  connue,  taches  de  purpura 
ivpandues  surtout  le  corps.  La  nuit  suivante,  l'enfant  perd  du  sang  par 
la  bouche  et  les  narines.  Après  avoir  fait  sans  succès  un  tamponnement 
au  perchlorure  de  fer,  l'auteur  se  décida  à  user  des  injections  d'adréna- 
line. 

La  première  injection  de  1  centimètre  cube  ^e  solution  à  un  1/1000 
aiTèta  momentanément  les  hémorragies,  et  deux  autres  injections  y 
mirent  un  terme  définitif. 

Le  9  mai,  l'enfant  n'avait  plus  perdu  de  sang,  mais  il  accusait  du  ma- 
laise et  avait  de  la  fièvre  (38°).  Le  10,  le  purpura  avait  disparu  et,  le  12, 
1  enfant  se  levait. 

Erythema,  purpura,  multiple  arthritis,  abdominal  colic,  hemorrhage 
irom  the  boweU,  hemorrhagic  nepbritis,  recovery  (Erythème,  purpura, 
arthrite  multiple,  colique  abdominale,  hémorragie  intestinale,  néphrite 
hémorragique,  guérison),  par  le  D^  J.  Milton  Miller  {Arch.  of  Ped., 
juin  1904). 

Fille  de  dix  ans,  observée  le  5  janvier  1904.  Pas  de  rhumatisme  ni 
f  horée  dans  la  famille.  La  mère  et  une  sœur  auraient  eu  des  hémorragies 
abondantes  après  de  faibles  traumatismes.  L'enfant  a  eu  la  rougeole,  la 
varicelle,  la  coqueluche  (hémorragies  nasales,  buccales,  auriculaires). 
Amygdalites  fréquentes;  à  la  suite  d'une  d'entreelles,  douleurs  aux  mains 
«taux  pieds.  Pas  de  chorée. 

La  maladie  actuelle  a  débuté,  il  y  a  douze  jours,  par  des  frissons,  du  mal 
de  tête,  du  mal  de  goi-ge.  Deux  joure  après,  nausée,  vomissement,  difii- 
<ulté  de  la  marche  à  cause  du  gonflement  et  de  la  douleur  des  pieds  et 
^'ous-de-pied.  Puis  les  poignets  et  les  doigts  sont  atteints.  Le  cinquième 
jour,  des  taches  apparurent  sur  les  pieds  et  se  répandirent  sur  les  quatre 
membres. 

Iji  fillette  est  bien  nourrie  ;  herpès  sur  la  lèvre  supérieure,  bouche 
ouverte,  hypertrophie  des  amygdales,  ecchymoses  sur  le  palais  et  la  luette. 
Aux  coudes  et  à  la  face  postérieure  des  poignets  et  avant-bras,  nom- 
breuses taches  purpuriques  et  papuleuses.  Sur  les  mains,  purpura  avec 
gonflement.  Large  ecchymose  sur  la  fesse  droite.  Sur  les  pieds,  l'éruption 
devient  vésiculeuse. 

Albuminurie  abondante.  Le  poignet  gauche  et  les  deux  cous-de-pied 
^nt  gonflés  et  douloureux.  Pas  d'autres  arthrites. 
Deux  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital,  l'enfant  eut  des  coliques  suivies 
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de  melœna.  Le  10  janvier,  nouvelle  éruption  de  purpura  sur  les  jamW 
et  les  genoux,  avec  vomissement  et  prostration.  Face  œdémaliée.  Le 
12  janvier,  douleui^  abdominales  vives,  mela^na.  Plusieurs  poussées  pur- 
puriques  en  janvier,  avec  papules  et  érylhèmes,  fluxions  articulaires,  nau- 
sées, douleurs  abdominales,  mehena,  etc. 

Ce  cas  rappelle  un  peu  le  purpura  de  Henoch.  Il  semble  de  nature 
infectieuse,  avec  porte  d'entrée  dans  la  gorge. 

Di  on  caso  di  recidiTa  di  tifo  dopo  dae  maai  dalla  goarigione  appa- 
rente délia  malattia  (Cas  de  récidive  de  fièvre  typhoïde  deux  mois  apivs 
la  guérison  apparente  de  la  maladie),  par  le  D**  Zampetti  âlfonso  [Gai:, 
degli  osp,  e  dette  c/tn.,  24  juillet  1904). 

Fille  de  treize  ans,  un  peu  délicate,  est  prise  de  fièvre  typhoïde  dans  la 
première  semaine  de  février  1903;  la  maladie  dure  vingt-cinq  jours. 
Forme  peu  grave,  sans  complications,  sans  suites,  autres  qu  une  anémie 
avec  faiblesse  notable.  Dans  la  même  famille,  une  sœur  et  un  oncle 
venaient  d'être  atteints  de  la  même  maladie  ;  une  autre  sœur  fut  pri;^ 
par  la  suite  (entre  la  première  atteinte  et  la  rechute).  Ce  fut  une  véri- 
table épidémie  de  maison.  La  maladie  avait  été  importée  par  une  sa*ur 
de  la  malade  qui  venait  d'une  localité  où  régnait  la  maladie.  Cette  ma- 
lade eut  une  thrombo-phlébite  de  la  saphène  interne  et  de  la  broncho- 
pneumonie  (cas  de  longue  durée  et  grave).  Le  second  cas  est  celui  île 
l'oncle  qui  fut  contagion  né  par  la  précédente  et  alla  porter  la  maladie  à 
son  enfant,  avec  lequel  il  couchait.  Il  se  termina  par  la  mort.  Le  troi- 
sième cas  regarde  le  sujet  de  l'observation. 

L'anémie  et  l'asthénie  consécutive  à  sa  première  atteinte  (yphoîdique 
se  maintiennent  pendant  tout  le  mois  de  mars  et  la  premièi^e  décade 
d'avril;  puis  l'amélioration  se  dessina,  et,  à  la  fln  de  ce  mois,  la  jeune  fille 
allait  absolument  bien.  Mais,  dans  les  premiers  joui*s  de  mai,  elle  reconi- 
rnence  à  perdre  l'appétit,  à  être  fatiguée,  triste  et  mélancolique,  à  souf- 
frir <le  la  tête,  c'est-à-dire  à  présenter  de  nouveau  tous  les  symptômes 
de  sa  première  crise.  Puis  la  fièvre  s'alluma  très  forte  avec  frisson  xio- 
lent  et  céphalalgie  atroce.  Malgré  les  purgatifs,  la  fièvre  continue,  la 
céphalée  persiste  très  intense,  et  l'état  est  alarmant. 

Le  médecin  pense  plutôt  à  une  pneumonie  qu'à  une  fîèvre  typhoïde: 
il  n'en  trouve  pas  les  signes  forts  nets.  Il  lit  deux  ponctions  exploratrice^ 
sans  résultat  à  la  base  gauche.  Vers  le  neuvième  jour,  douleurs  de 
ventre,  à  droite  surtout;  le  dixième  jour,  douleurs  abdominales  intenses 
et  généralisées,  vomissements,  coUapsus,  mort. 

Donc  terminaison  par  péritonite  suraiguè  foudroyante  (perforation 
intestinale). 

Ces  cas  de  rechute  tardive  de  lièvre  typhoïde  ne  sont  pas  très  rares; 
le  D^  Choyau  a  publié  un  cas  chez  une  fille  de  six  ans,  après  cin- 
quante jours  (Voy.  Archives  de  médecine  des  Enfants,  1899,  page  478). 

Empyème  ethmoldo-sphénoîdal  chez  un  enfant  de  douze  ans,  par 
E.  EsCAT  {Arch.  int,  de  laryngotogie,  d'olotogie  et  de  rhinologie^  juillel-aoïît 
1904). 

Garçon  de  douze  ans,  vu  par  M.  de  Lapersonne,  qui  avait  reconnu 
une  ethmoïdite  purulente  avec  troubles  orbito-oculaires  graves.  Le  8  juillet 
1903,  l'enfant  avait  eu  de  l'angine  avec  fièvro,  céphalée,  etc.  Le  troisième 
jour,  rhinite  muco-purulente.  En  même  temps  éi-ythème  généralisé.  Les 
joui^  suivants,  otite  aiguë;  le  14  juillet,  œdème  de  la  paupière  supérieure 
gauche,  puis  exophtalmie  suivie  d'amblyopie  (la  clarté  d'une  bougie  n'est 
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plus  perçue).  L'angine  et  la  rétinite  semblent  rétrocéder,  rotite  marche 
vers  la  résolution,  Tœdème  palpébral  diminue,  mais  Tangle  supéro- 
interne  de  Torbite  reste  empâté  et  douloureux.  Le  17  août  (plus  de  cinq 
semaines  api*ès  le  début),  M.  de  Lapersonne  fait  le  diagnostic  d'empyème 
ethmoïdal.  A  ce  moment,  exophtalmie  presque  disparue,  atrophie  papil- 
laire  post-névritique,  vision  &  peu  pi*ès  nulle. 

Le  l*'  septembre,  sept  semaines  après  le  début,  il  y  a  une  légère 
exophtalmie  à  gauche,  empâtement  douloureux  dans  l'angle  interne 
de  Torbite,  atrophie  de  la  papille.  L'examen  rhinoscopique  antérieur 
montre  une  pituitaire  enflammée,  des  végétations  polypiformes  dans  le 
méat  moyen,  du  pus  dans  ce  méat,  dans  la  fente  olfactive  et  sur  la  face 
antérieure  du  sinus  sphénoïdal.  La  rhinoscopie  postérieui^  montre  des 
traînées  purulentes  sur  la  face  naso-phai7ngienne  du  voile,  sur  le  bord 
supérieur  du  cadre  choanal  et  sur  la  voûte  du  cavum.  La  diaphanoscopie 
de  la  face  montre  les  sinus  maxillaires  et  frontaux  normalement  illuminés. 

Donc  empyème  ethmoïdal  avec  participation  probable  du  sinus  sphé- 
noïdal, suite  d'une  infection  rhi no-pharyngée  probablement  strepto- 
roccique. 

Le  2  septembre,  après  cocaïne  et  adrénaline,  enlèvement  des  végétations 
polypiformes  du  méat  moyen.  Le  cornet  moyen  ne  peut  être  enlevé  com- 
plètement. Insufflation  d'europhène. 

Le  surlendemain,  évidement  du  sinus  ethmoïdal  par  une  incision 
orbitaire;  opération  laborieuse.  Guérison.  La  papille  reste  atrophiée. 

Abcès  rétro-pharyngé  d'origine  auricnlaire,  érosion  de  la  carotide,  mort 
par  hémorragie  yingt-qaatre  heures  après  rouvertnre  de  l'abcès,  par 
F.  Klug  [Ann.  deimal.  de  VoreiUe^  du  larynx,  etc.,  juillet  1904). 

Fille  de  douze  ans,  reçue  à  l'hôpital  des  enfants  Stéphanie  de  Budapest, 
le  12  septembre  1902,  pour  un  écoulement  de  l'oreille  gauche  datant  de 
deux  ans. 

Uy  a  un  an,  tumeur  assez  grosse  derrière  l'oreille,  incision,  fistule 
purulente.  Oreille  droite  normale.  Le  conduit  auditif  gauche  est  rétréci 
el  plein  de  pus  fétide.  De  la  fistule  mastoïdienne  sort  également  du 
pus. 

Le  15  septembre,  frissons,  scarlatine.  Le  25  septembre,  en  changeant 
le  pansement,  on  enlève  un  séquestre  de  la  bn»che  réti*o-auriculaire, 
après  quoi  la  plaie  tend  à  se  fermer.  Le  2  octobre,  39®,  otalgie  gauche, 
albuminurie  légère,  ganglions  tuméfiés.  Le  14,  Talbumine  a  disparu, 
mais  la  fièvre  persiste  le  soir.  Le  15  au  soir,  39*»,  7.  Sur  le  côté  gauche  de 
la  paroi  postérieure  du  pharynx,  tumeur  fluctuante  comme  un  œuf  de 
pigeon.  Cette  tumeur,  ouverte  par  incision,  donne  une  cuillerée  de 
pus. 

Le  16,  pas  de  fièvre,  expectoration  d'un  peu  de  sang;  pâleur  vers  dix 
heures,  labcès  bombe  de  nouveau.  Peu  d'instants  après,  hémorragie, 
expectoration  de  masses  fibrineuses,  pâleur  extrême,  mort. 

Al'autopsie,  tuberculose  miliaire,  otite  avec  carie  osseuse,  ulcère  retro- 
pharyngée  ;  ulcération  de  la  carotide  interne  gauche,  pleurésie  sèche  à 
gauche;  endocardite  verruqueuse  mitrale,  tuberculose  du  myocarde,  etc. 

Sarcoma  emhrionario  desarroUado  en  un  naoTns  (Sarcome  embryon- 
naire développé  sur  un  nœvus),  par  Oscar  Copello  {Heo,  de  la  Soc»  Méd, 
Argentinaf  mars-avril  1904). 

Fille  de  onze  ans,  italienne,  en  Argentine  depuis  six  ans.  Depuis  sa 
naissance,  taches  cutanées  de  différente  grandeur,  irrégulièrement  dis- 
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liibiiées.  Dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche,  on  a  remarqué  une  petite 
saillie  de  nœvus  pileux.  La  mère  consulta  des  médecins  de  Turin,  qui  la 
rassurèrent.  Rien  de  nouveau  jusqu^à  dix  ans.  A  cette  époque,  un  matin, 
la  mère  remarque  que  la  chemise  est  souillée  de  sang  au  niveau  de  la 
saillie  verruqueuse. 

Dès  lors,  la  tumeur  a  grossi  beaucoup  jusqu'à  acquérir  le  volume  d'un 
œuf  de  poule.  Le  27  octobre  1902,  on  pratique  Textirpation  à  Thôpilal 
Rawson  de  Buenos  Aires.  Pas  de  cicatrisation,  récidive  dans  les  quarante 
jours.  Quand  la  tumeur  eut  acquis  le  volume  d'une  mandarine,  retour  à 
rhôpital  Rawson,  où  l'on  opère  de  nouveau  (28  février  1903).  Nouvelle 
récidive  avant  la  cicatrisation  de  la  plaie. 

L'enfant  est  alors  conduite  à  YHospital  dn  Clinicas,  dans  le  service  de 
M.  Gandolfo,  le  18  juillet  1903. 

Etat  général  bon  :  nombreux  nœvi  pileux  sur  tout  le  corps,  l'ne  tadie 
énorme  occupe  la  face  postérieure  du  tronc,  gagnant  sur  les  côtés,  sur 
les  bras  et  sur  le  cuir  chevelu.  Occupant  la  fosse  sus-épineuse  gauche  et 
la  moitié  supérieure  de  la  fosse  sous-épineuse,  se  voit  une  tumeur  sail- 
lante et  arrondie,  bien  circonscrite.  Elle  est  implantée  sur  le  naevus  dans 
une  étendue  de  10  centimètres  cari-és.  Son  volume  est  celui  d'une  tèle 
de  fœtus  à  terme.  Surface  irrégulière,  lobulation,  dépression  centrale 
cicatricielle.  Fluctuation  par  places.  Pas  de  douleur;  matité,  pas  de  pul- 
sations; pas  de  ganglions  dans  le  voisinage. 

Le  21  juillet  1903,  le  D'  Gandolfo  enlève  la  tumeur.  Au  bout  de  deux 
mois,  troisième  récidive  sous  forme  d'un  noyau  gros  comme  une  noix 
près  de  la  vertèbre  proéminente.  D'autres  noyaux  se  montrent  ensuite. 
Du  l*»"  octobre  au  26  décembre  (date  de  la  mort),  la  tumeur  a  présenté  un 
accroissement  énorme  par  fusionnement  des  noyaux  dispersés.  Bientôt  la 
moitié  postérieure  et  supérieure  du  thorax  est  couverte  par  la  tumeur;  la 
peau  distendue  s'ulcère.  L'enfant  succombe  dans  le  marasme. 

L'examen  histologique  montre  un  sarcome  embryonnaire  (petites  cel- 
lules) avec  de  nombreux  vaisseaux. 

Beitrag  zar  Kenntniss  der  Bakterinrie  bei  Kindern  (Contribution  à 
l'étude  de  la  bactériurie  chez  l'enfant),  par  Georc.  Mellin  {Jahrb,f.  Ki«- 
dcrheilk.,  1903). 

En  un  an  l'auteur  a  observé  dix  ca<5  de  bactériurie  chez  Tenfanl,  re 
qui  paraît  un  nombre  très  élevé,  vu  le  peu  de  cas  publiés.  Si  la  bacté- 
riurie a  été  si  rarement  constatée,  c'est  que  le  médecin  a  rarement 
l'occasion  d'examiner  l'urine  des  jeunes  enfants.  Il  y  avait  nombre  égal  de 
garçons  et  filles  dans  ces  cas.  Neuf  enfants  avaient  de  cinq  mois  à  quatre 
ans,  un  avait  dix  ans;  il  semble  donc  que  la  bactériurie  soit  surtout 
fréquente  dans  la  première  enfance. 

Dans  huit  cas  l'urine  était  trouble.  La  bactériurie  ne  parait  pas  amener 
de  troubles  généraux  :  lièvre,  malaises,  vomissements.  Le  plus  souvent 
il  y  a  seulement  des  mictions  un  peu  plus  fréquentes;  l'urine  a  une 
•odeur  forte  et  est  un  peu  trouble.  Il  peut  y  avoir  des  troubles  digestifs. 
La  manière  dont  pénètrent  Içs  microbes  dans  la  vessie  n'est  pas  bien 
•établie.  Dans  tous  les  cas  le  microbe  était  le  coli-bacille.  Les  bactéries 
se  montraient  douées  d'un  faible  pouvoir  pathogène  chez  les  animaux. 

Le  traitement  consiste  surtout  à  combattre  les  troubles  digestifs.  Dan» 
les  cas  plus  intenses  on  donnera  le  salol  à  l'intérieur  (0«*',25  trois  fois  par 
jour)  ;  on  fera  un  lavage  de  la  vessie  avec  une  solution  chaude  boriquée 
stérilisée,  à  3  p.  100.  Si  ce  traitement  est  sans  résultat,  on  fera  des 
lavages  avec   une   solution    de   lysol    à  0,25   ou   0,50   p.   100,  qui  a 
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toujours  amené  la  guérison  dans  les  cas  de  Tauteur,  Turine  redevenant 
claire  el  stérile.  Enfin  dans  les  cas  plus  tenaces  on  fera  des  instillations 
(le  solution  de  nitrate  d'argent,  mais  ces  cas  sont  plus  rares.  En  somme 
le  pronostic  est  favorable. 

Die  Jodreaktion  im  Blute  bei  Diphtérie  (La  réaction  iodée  dans  le  sang 
au  cours  de  la  diphtérie),  par  le  l)""  Sieufried  Weiss  [Jahrb.  /.  Kind.,  i003). 

Dans  tous  les  cas  de  diphtérie  légère  avec  exsudât  faible,  peu  étendue, 
sans  complications,  il  n'y  eut  jamais  de  réaction  iodée  intracellulaire; 
par  contre,  dans  les  cas  de  diphtérie  grave  avec  exsudats  étendus,  avec 
gonflement,  on  trouvait  une  réaction  positive.  Il  s'ensuit  qu'elle  n'est  pas 
patliognomonique  de  la  diphtérie. 

Ce  sont  seulement  les  troubles  respiratoires  qui  occasionnent  la  réaction 
iodée,  témoin  les  cas  de  pseudo-croup.  L'intubation  ou  la  trachéotomie 
fait  pour  cela  disparaître  la  réaction  au  bout  de  quelques  heures.  La 
réaction  ne  semble  pas  être  sous  Tinfluence  de  Faction  des  toxines;  dans 
un  cas,  Fauteur  l'a  vu  disparaître  avec  la  cyanose,  alors  que  Tintoxication 
de  lorganisme  continua  jusqu'à  la  mort  du  sujet. 

Geheilter  Fall  von  angeborenem  chronischen  Hydrocephalus  (Cas  guéri 
d'hydrocéphalie  chronique),  par  le  D'  Franz  Szlavik  (Jahrb.  f,  Kind.,  1903). 

L'observation  est  celle  d'une  enfantde  six  mois,  mal  développée,  atteinte 
d'hydrocéphalie.  On  sent  au  palper  la  rate  et  le  foie.  Les  réîlexes  sont  un 
peu  exagérés.  Il  existe  une  papillite  double. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  avec  une  forte  pression  à  8'i  centi- 
mètres cubes  de  liquide  clair.  On  prescrit  des  frictions  mercurielles 
(0^%50),  de  Fiodure  de  potassium.  La  ponction  est  répétée,  on  retire 
3r>  centimètres  cubes. 

A  la  suite  de  ce  traitement,  l'état  de  l'enfant  s'améliore  notablement, 
tellement  qu'elle  peut  être  considérée  comme  absolu menP  guérie. 
La  guérison  est  certainement  due  surtout  au  traitement  spécifique,  les 
ponctions  n'ayant  agi  que  comme  adjuvant. 

Ueber  Katalyse  nnd  Fermentwirkungen  âer  Milch  (Sur  la  catalyse  et  les 
fermentations  du  lait),  parle  D*"  Josef  K.  Frieujung  et  le  D^'Adolf  Franz 
\{£ŒT{Arch,f,  Kindei'h»iHk,^  1903). 

La  mesure  de  Fintensité  de  la  catalvse  se  fait  de  la  manière  suivante. 
On  détermine  le  volume  d'oxygène  séparé,  dans  un  temps  donné,  d'une 
quantité  déterminée  de  lait  au  moyen  d'une  quantité  déterminée  de 
solution  de  peroxyde  d'hydrogène.  On  mélangeait  2  centimètres  cubes 
de  lait  avec  25  centimètres  cubes  de  solution,  et  on  mesurait  les  gaz  au 
bout  de  cinq  minutes. 

Les  nombreuses  et  minutieuses  recherches  consignées  dans  ce  travail 
aboutissent  aux  conclusions  suivantes.  Chaque  lait  de  femme  a  une 
fonction  catalytique. 

Même  lorsqu'il  n'y  avait  que  des  traces  de  cette  fonction,  l'enfant  n'en 
profitait  pas  moins  bien.  La  catalyse  ne  donne  pas  la  mesure  de  la  valeur 
du  lait  et  de  sa  qualité  pour  le  développement  de  l'enfant.  Les  bons  laits 
sont  en  général  ceux  qui  ont  de  faibles  valeurs  de  dégagement  d'oxygène, 
^iàun  premier  examen  d'une  nourrice  on  trouve  des  chiffres  élevés  avec 
un  sein  bien  rempli,  on  peut  en  conclure  qu'il  y  aeu  une  stase  prolongée 
faite  exprès  pour  tromper.  Quand,  à  la  fin  d'une  tétée,  on  observe  à  Fop- 
posé  du  début  une  forte  catalyse,  ou  si  une  catalyse  forte  au  début  a 
diminué,  ce  fait  est  en  faveur  de  la  faible  richesse  du  lait  examiné.  On 
jjourra  se  scnir  pour  cela  de  la  pesée. 
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Ces  recherches  font  connaître  une  propriété  du  lait  de  femme  qui  le 
différencie  du  lait  de  vache. 

Si  on  range  par  ordre  au  point  de  vue  de  la  fonction  catalytique  les 
diverses  espèces  de  lait,  on  a  le  tableau  suivant  :  lait  de  femme,  de  jument, 
de  chienne,  de  vache.  Ainsi  le  lait  de  femme  a  le  premier  rang,  celui  de 
vache  seulement  le  dernier. 

Cependant  on  n'a  pas  vu  de  lait  de  vache  dépourvu  de  la  fonction 
catalytique,  et  un  lait  de  vache  qui  présente  cette  propriété  à  un  haut 
degré  se  rapproche  beaucoup  d'un  lait  de  femme  où  elle  est  faible. 

Mais  le  lait  de  vache  n^étant  pas  employé  cru  perd  ses  qualités  biol(H 
giques  par  les  méthodes  de  stérilisation  ou  de  pasteurisation  auquel  il 
est  soumis. 

Le  refroidissement  du  lait  jusqu*à  congélation  n'aurait  pas  de  consé- 
quences capitales  pour  ses  propriétés  biologiques. 

Les  méthodes  qui  consistent  à  enrichir  le  lait  par  addition  de  crème 
fourniraient  un  lait  qui  pourrait  marcher  de  pair  avec  le  lait  de  femme. 

ïïeber  Bronchiectasien  bei  Kindern  (Sur  la  dilatation  des  bronche» 
chez  l'enfant),  par  le  D'  M.-O.  Lapin  {Arch,f.  Kinderheilk.,  1903). 

L'auteur  relate  12  cas  de  bronchectasie  chez  l'enfant.  Dans  1  ca>. 
Tenfant  eut  la  coqueluche  dans  la  première  année,  mais  cette  afTertion 
n'eut  pas  d'influence  dans  la  pathogénie,  car,  jusqu'à  dix  ans,  il  resta  sain. 
La  rougeole  a  une  importance  plus  grande.  Dans  2  ca.s  il  y  avait  eu 
au  début  rougeole  suivie  de  pneumonie  ;  dans  un  autre,  il  y  a\ait  eu  une 
rougeole  dans  les  antécédents. 

Dans  1  cas,  la  maladie  avait  suivi  l'influenza. 

Dans  ces  cas,  il  n'y  avait  que  dans  1  des  signes  de  pleurite  anté- 
rieure. Dans  1  cas,  Tauteur  se  demande  s'il  doit  incriminer  une  bmn- 
chite  rachitique.  En  somme,  pour  qu'il  y  ait  bronchectasie,  une  pneumonie 
ne  suffit  fias:  il  faut  qu'il  s'y  associe  de  la  sclérose. 

Quoique  dans  1  cas  la  mort  soit  survenue  par  tuberculose  miliaire,  on 
peut  dire  que  la  bronchectasie  se  complique  rarement  de  tuberculose. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

Der  Nenbaa  des  Jennerschen  KinderspitaU  in  Bern  (La  nouvelle  con- 
struction de  l'hôpital  d'enfants  Jenner à  Berne),  parle  D^Stooss  [Broch.  de 
62  pages,  Berne,  1904). 

Ce  travail  intéressant,  qui  nous  donne  le  compte  rendu  médical  |K)ur 
les  années  1901,  1902,  1903,  contient  en  outre  la  description  détaillée  et 
les  plans  des  nouvelles  constructions  de  l'Hôpital  d'enfants  de  Berne. 
Grâce  à  ces  constructions,  l'Hôpital  d'enfants  Jenner  est  devenu  un  des 
petits  hôpitaux  les  plus  importants  de  l'Europe.  Les  salles,  comme  il  con- 
vient, sont  petites  :  les  trois  plus  grandes  ne  contiennent  que  dix  lits  en 
tout  trente  lits),  deux  salles  plus  petites  (quatre  et  six  lits),  et  d'auti^es 
salles  contenant  de  un  à  trois  lits.  Le  cubage,  pour  les  grandes  salles, 
donne  308  mètres,  et  la  surface  du  sol  77  mèti*es  carrés  ;  les  salles  plus 
petites  ont  120  mètres  cubes  et  30  mètres  carrés  de  surface  ;  les  chambre» 
individuelles  mesurent  50  mètres  cubes. 

La  salle  d'opération  est  très  moderne  et  pourvue  de  tous  les  accessoires 
pour  antisepsie  et  stérilisation.  La  policlinique  joue  un  grand  rôle. 

Enfants  hospitalisés,  tant  en  médecine  qu'en  chirurgie: 

Enfants.  Morts.  P.  100. 

1901 297  15      5,3 

mn 370  34       9,2 

190a 500  59  11,8 
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État-major  médical  :  médecin  chef,  le  D'  Max  Stooss  ;  chirurgien,  le 
D*"  E.  Tavel  ;  assistants,  les  D"  von  May,  Robert  Nadler,  Hans  Ziegler. 

StaUstiqae  de  la  consaltation  de  noorriBsons,  par  les  D''*  Nau\veij^ers 
et  Brecx  {Broeh.  de  20  pages,  Bruxelles,  1904). 

Dans  cette  brochure,  le  D*"  Nauwelaers,  chef  de  service  à  Thospice  des 
Enfants-Assistés,  et  le  D**  Brecx,  premier  assistant,  donnent  le  compte 
rendu  de  la  première  année  de  fonctionnement  de  la  consultation  de 
nourrissons  dont  ils  ont  obtenu  la  création  à  Bruxelles,  en  1903.  Le 
nombre  des  consultations  s'élevant  chaque  année  à  plus  de  7  000  à  Thos- 
pice  des  Enfants-Assistés,  il  a  fallu  créer  pour  les  nourrissons  une  con- 
siiUalion  spéciale.  Le  lait  distribué  était  du  lait  simplement  bouilli. 
Cependant  la  mortalité  n'a  pas  dépassé  5  p.  100.  11  est  vrai  que,  parmi  les 
enfants  présentés,  il  y  en  avait  42,8  p.  400  à  rallaitement  naturel  ou 
mixte,  57,4  p.  100  à  Tallaitement  artificiel.  La  mortalité  sera  toujours 
d'autant  plus  faible  que  Tallaitement  naturel  sera  plus  répandu. 

Enlermedad  de  Parrot,  pseadoparalisis  Infantil  (Maladie  de  Parrot, 
pseudo-paralysie  infantile),  par  les  D*"*  Josk-A.  Esteves  et  Aquiles  Gareiso 
[Broch.  de  14  pages,  Buenos  Aires,  1904). 

Dans  ce  travail  intéressant,  les  auteurs  rapportent  5  observations 
inédites  :  1<*  fille  un  peu  débile  de  naissance,  avec  coryza;  pseudo-para- 
lysie des  deux  membres  inférieurs;  frictions  mercurielles,  guérison; 
-i*"  garçon  de  sept  mois,  de  parents  syphilitiques;  pseudo-paralysie  des 
deux  membres  inférieurs,  frictions  mercurielles,  guérison;  3®  fille  de 
quarante  jdurs,  anémie  avec  coryza,  impotence  du  membre  inférieur 
gauche  ;  résultat  inconnu,  la  mère  n'ayant  pas  ramené  Tenfant  à  la 
consultation;  4^  garçon  de  cinq  mois,  triplégie  (deux  membres  inférieurs 
et  monoplégie  brachiale  droite)  ;  il  présente  en  outre  un  strabisme  du 
côté  droit  par  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  ;  frictions  mercurielles, 
guérison;  5*  garçon  de  trois  mois,  syphilis  héréditaire,  coryza;  succion 
pres(jue  impossible  ;  la  tète  ne  peut  être  tenue  droite  ;  rate  grosse  comme 
dans  les  cas  précédents.  Guérison  par  les  frictions  mercurielles. 

Protection  et  assittaiice  de  la  première  enfance,  par  le  D**  R.  Goepfert 
[Thèfte  de  Nancy,  1904,  168  pages). 

dette  intéressante  thèse,  inspirée  par  M.  Haushalter,  étudie  la  morta- 
lité infantile  à  Nancy  et  ses  causes.  Pour  atténuer  cette  mortalité,  il  faut 
protéger  la  première  enfance  contre  ses  deux  ennemis  :  la  misère  et 
l'ignorance.  Contre  la  misère,  il  y  a  Tassistance  dans  toutes  ses  formes  : 
refuge  ouvroir,  secours  d'allaitement,  secours  de  grossesse,  assistance 
obstétricale,  crèches,  pouponnières,  distribution  de  lait  stérilisé,  etc. 
Contre  Tignorance,  le  médecin  doit  entrer  en  scène  par  une  propagande 
incessante  faite  à  domicile  ou  dans  les  consultations  de  nourrissons. 

A  issy-les-.Moulineaux,  une  Union  maternelle,  une  Mutualité  maternelle, 
une  Crèche  industrielle  et  une  Consultation  de  nourrissons  ont  été  créées 
par  la  municipalité  sous  Timpulsion  du  D'  Legrand. 

A  Nancy,  à  TCEuvre  de  la  Maternité  et  à  celle  du  bon  Lait  devraient 
s'ajouter  les  secours  de  grossesse  et  d'allaitement. 

Les  œuTres  d'assistance  de  la  caisse  des  écoles  du  VI^  arrondisse- 
ment, par  MM.  les  D^»  Bresset  et  Venot  {Broch.  de  36  pages,  Paris,  1904). 

Les  auteurs  nous  donnent  le  compte  rendu  des  Dispensaires  pour 
enfants  malades  et  Consultations  de  nourrissons  qu'ils  dirigent,  rue  Ou- 
dinot,  n«  1   (D^  Bresset),  et  rue  Saint-Dominique,  n«  109   (D*"  Venot). 
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En  4903,1e  Dispensaire  de  la  rue  Oudinot  a  soigné  1  216  enfants,  celui  de 
la  rue  Saint-Dominique  851  (en  tout  2  067).  Le  chiffre  des  consultations 
s'est  élevé  à  7138  pour  le  premier,  4498  pour  le  second  (total  11  636.  Le 
x*hiffre  des  litres  de  lait  stérilisé  distribués  gratuitement  ou  demi-gratui- 
tement n'est  pas  inférieur  à  65412.  De  plus,  596  enfants  ont  été  admis 
à  la  consultation  de  nourrissons,  dont  81,4  p.  100  à  Tallaitement  naturel 
-ou  mixte,  18,4  p.  100  à  lallaitement  artiliciel.  Ces  consultations  ne 
favorisent  donc  pas  Tallaitement  artificiel;  elles  font  au  contraire  la 
guerre  au  biberon  et  ne  l'admettent  que  comme  pis  aller.  Les  dépendes 
•ont  été,  pour  les  deux  dispensaires,  de  40000  francs  environ.  Outre  re< 
dispensaires,  le  VU''  arrondissement  a  organisé  des  colonies  scolaires 
(80  filles  ayant  fait  un  séjour  de  vingt  et  un  jours).  Presque  toutes  on I 
présenté  une  augmentation  de  poids.  La  villa  scolaire  est  installée  i 
.*Saint-Germain-en-Laye. 

On  ne  peut  que  constater  avec  satisfaction  ces  résultats  et  en  féliciter 
les  auteurs. 

Paéricnlture  du  premier  âge,  de  rallaitement  maternel,  par  le 
D'  G.-C.  Champion  [Tfièse  de  Pam^  4  novembre  1904,  240  pages). 

Cette  importante  tbèse,  inspirée  par  M.  Pinard,  étudie  d'abord  l'allai- 
tement artificiel  et  ses  dangers.  Puis  elle  contient  une  attaque  assez  vi\e 
•contre  les  gouttes  de  l'ât,  auxquelles  on  reproche  de  favoriser  cet  allai- 
tement artificiel  et  dont  on  méconnaît  les  grands  services.  Les  consé- 
quences de  l'allaitement  artificiel,  les  gastro-entérites  chroniques  et  der- 
matoses, la  maladie  de  Barlow,  sont  exposées  en  détail.  Peut-être  l'auteur 
exagère-t-il  les  dangers  de  cette  dernière  affection,  après  tout  fort  rare  et 
dont  il  est  facile  deise  rendre  maître.  Nous  aimons  mieux  son  plaidoyer 
chaleureux  en  faveur  de  rallaitement  maternel.  Sur  ce  chapitre,  les 
médecins  s'entendent  toujours.  Étudiant  les  causes  de  l'abandon  du  sein 
(causes  physiques,  sociales,  morales,  etc.),  M.  Champion  en  montre  l'illé- 
gitimité dans  bien  des  cas. 

Nous  l'approuvons  dans  ses  conclusions,  même  si  elles  étaient  exagé- 
rées, et  nous  répéterons  avec  lui  : 

Les  mères  qui  ne  peuvent  allaiter  pour  des  raisons  d'ordre  physiolo- 
gique constituent  une  exception.  Les  mères  qui  n'allaitent  pas  pour  des 
raisons  d'ordre  social  sont  trè.^  notnbrcuse:^.  H  faut  lutter  contre  les  cau*i«»s 
d'ordre  social  par  des  mesures  d'ordre  social.  Mais  cela  présente  de  livs 
grosses  difficultés. 

L'allaitement  maternel  considéré  spécialement  an  point  de  me  de  ses 
difficultés  sociales,  parle  D*"  A.-L.-D.  Bixet  {Thèse  de  Paris,  24  novembre 
4904,  172  pages). 

L'auteur,  inspiré  par  MM.  Budin  et  Maygrier,  a  étudié  les  cau<e^ 
sociales  de  l'abandon  du  sein.  11  a  fait  une  statistique  portant  sur 
484ouvrièresayanteu  1 377  enfants.  Sur  ces  1  377  enfants,  556  (40,37  p.  Î0*> 
sont  morts  avant  deux  ans.  ils  ont  été  nourris  : 

*U  au  sein  maternel  (34,?  p.  100) )  ?»]  TSlii.CT  p.  100). 

45  à  rallaitement  mixte  (3,î  p.  100) )  H  ^^rt.''^,  p.  ,03). 

444  au  biberon  par  la  mère  {3Î.2  p.  100). . . .  )  ^*^  ^ort/(;i,5  p.  ,oo). 

•.  •  •     /.  .«      .««,  \    16  vivant». 

22  au  Bein  mammaire  (l,a9  p.  1001 ,     g  ^^^^  ^j,  ,  p  ,^0). 

392  au  biberon  au  lait  (28,46  p.  100) )  jj*  mort"'(53  p.  100). 
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On  voil  que  903  enfants  (65,5  p.  100)  ont  été  privés  totalement  ou  en 
partie  du  sein  maternel.  Les  causes  de  cet  abandon  de  lallaitement 
maternel  ont  été  :  152  fois  l'absence  de  lait  (11p.  100),  42  fois  Tavis  du 
médecin  (3,05  p.  100),  18  fois  les  convenances  personnelles  (1,3  p.  100), 
60 i  fois  la  nécessité  pour  la  mère  d'aller  travailler  hoi*s  de  son  domicile- 
;r.0,i8  p.  100). 

Les  moyens  employés  jus<iu'à  ce  jour  pour  remédier  à  ce  mal  ont  été  : 
{"éducation  matei'nelle,  par  MM.  Budln,  Maygrier  et  autres  médecins,  con- 
férences, brochures,  etc.,  consultations  de  nourrissons  et  gouttes  de  lait; 
2<^  assistance  maternelle  par  les  sociétés  privées  (charité  maternelle,  œuvi*e 
(les  layettes.  Société  philanthropique.  Société  protectrice  de  Tenfance, 
i-efuges  ouvroirs,  pouponnières,  crèches,  mutualités,  etc.,  secoui*s  d& 
l'Assistance  publique). 

L  auteur  conclut  en  faveur  de  Tallaitement  maternel  comme  le  précé* 
dent,  quoiqu'il  n'appartienne  pas  à  la  même  école  ;  mais  il  est  moin$i 
exclusif  et  croit  à  l'utilité  de  toutes  les  œuvres  d'assistance  (y  compris  les> 
gouttes  de  lait)  qui  ont  vu  le  jour  depuis  quelques  années. 

Traitement  diététique  des  gastro-entérites  par  l'emploi  des  féculents^ 
par  le  D'  P.  Lesage  (Thèse  de  Paris,  24  novembre  1904,  108  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Méry,  contient  33  observations  avec  de- 
nombreux  tracés. 

On  prend  les  légumes  suivants,  qu'on  jette  dans  1  litre  d'eau  et  qu'on 
fait  bouillir  quatre  heures  dans  une  marmite  couverte  : 

Pommes  de  terre 60  grammes. 

Carottes 45       — 

Navets 15       — 

Pois  secs ) 


Haricots  secs 


On  obtient  ainsi  un  extrait  qu'on  ramène  à  1  liti'e  avec  de  l'eau  après 
avoir  passé  le  jus.  On  ajoute  alors  5  grammes  de  sel.  Avec  ce  bouillon,  on 
prépare  des  bouillies  de  farine  de  riz  (une  cuillerée  à  café  par  100  grammes). 
Quand  un  enfant  a  été  soumis  à  la  diète  hydrique,  avant  de  le  remettra 
au  régime  ordinaire,  on  lui  donne  le  bouillon  de  légume,  tantôt  pur,, 
tantôt  additionné  de  farine  de  riz.  On  réalise  ainsi  une  étape  important» 
dans  le  traitement  des  gastro-entérites. 

Les  féculents  servent  de  milieu  de  culture  aux  microbes  acidifiants  et 
ont  une  action  empêchante  à  l'égard  des  protéoly tiques.  Ils  ont  un& 
action  antiputride  et  favorisent  l'antisepsie  intestinale. 

Le  bouillon  de  légume  employé  soit  pur,  soit  sous  forme  de  bouilli» 
tn»s  claire  faite  avec  de  la  farine  de  riz,  présente  sur  la  diète  hydrique, 
qui  ne  peut  être  continuée  longtemps,  l'avantage  de  pouvoir  suspendre 
toute  alimentation  lactée  pendant  plusieurs  jours  (deux  à  huit  jours).  On 
remarque,  sous  l'influence  de  cette  diète,  que  les  selles  redeviennent  nor- 
males et  que  le  poids  augmente. 

Mais  ce  régime  n'est  que  transitoire  ;  il  rend  plus  facile  la  reprise  du 
lait,  qu'on  pourra  couper  avec  le  bouillon  de  légumes.  Parfois,  vu  la 
teneur  en  sel,  le  bouillon  de  légumes  produit  de  l'œdème;  il  faut  alors  le 
supprimer. 
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Analyse  chimique  dn  sang,  par  H.  Labbé  (1  vol.  de  192  pages  de  YEney- 
clopédie  Léauté,  Paris,  1904;  Masson  et  G^«,  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Avant  de  faire  l'analyse  du  sang,  M.  Labbé  nous  donne  les  caractères 
physiques  de  ce  liquide.  11  expose  ensuite  la  détermination  quantitative 
des  éléments  minéraux  du  sang  total  et  du  sérum,  Tiode,  les  gaz,  les 
bases  du  sang.  Puis  vient  Tétude  de  Tazote  et  des  éléments  organiques 
azotés.  L'hémoglobine,  Turée,  Tacide  urique,  etc.,  sont  étudiés  comme  il 
convient.  L'auteur  termine  par  le  dosage  de  la  glycérine,  des  matières 
grasses,  des  éthers,  etc.  Cet  ouvrage  est  une  contribution  utile  et  inté- 
ressante à  la  chimie  organique,  qui  est  appelé  à  jouer  un  rôle  de  plus 
en  plus  grand  en  médecine . 

Études  de  chirurgie  infaaiili,  par  le  D'  Froelicii  (1  vol.  de  254  pages, 
Paris,  1905  ;  Maloine,  éditeur). 

Cet  ouvrage,  illustré  de  23  photogravures  dans  le  texte,  est  écrit  par 
un  chirurgien  de  la  Faculté  de  Nancy,  qui  s'est  efforcé  d'être  pratique. 
Toutes  les  observations  qu'il  rapporte  et  toutes  les  conclusions  qu'il  en 
tire  proviennent  de  son  expérience  personnelle. 

Nous  citerons,  parmi  les  sujets  abordés,  l'encéphalocèie»  le  nomo,  les 
corps  étrangers  chez  les  enfants,  le  spina  bifida^  les  hernies  (étrangle- 
ment, cure  radicale),  l'occlusion  intestinale  par  toi*sion  du  mésentère, 
les  métrorragies  des  jeunes  filles,  le  calcul  de  la  vessie,  l'hydronéphrose 
traumatique,  le  sarcome  de  la  prostate,  l'épispadias,  les  malformations 
ano-rectales,  les  tumeurs  vermineuses  de  l'enfance. 

Enfm  nous  signalerons  une  étude  très  complète  et  très  intéressante 
de  l'hémophilie  articulaire  chez  l'enfant,  suivie  d'observations  d'ostéo* 
myélite  chez  le  nourrisson,  de  sarcomes  cutanés  congénitaux,  de  tumeurs 
érectiles,  etc.  On  peut  dire  que,  dans  ce  petit  volume,  sont  présentés 
avec  précision  et  clarté  un  grand  nombre  de  sujets  intéressants  pour  la 
pratique  médico-chirurgicale  infantile. 

Hygiène  de  la  grossesse  et  puériculture  intra-utérine,  par  le  D'  Bor- 
CHACouRT  (516  pages,  2«  édition,  Paris,  1905,  0.  Doin,  éditeur.  Prix  :  5  fr. . 

Cet  ouvrage,  écrit  par  un  chef  de  clinique  obstétricale,  élève  du  D' Bu- 
din,  est  enrichi  d'une  préface  de  ce  maître  et  illustré  de  plusieurs 
planches  hors  texte  représentant  des  pavillons  et  plans  de  maternités,  etc. 
M.  Bouchacourt  étudie  successivement  l'incubation,  la  durée  de  la 
gestation,  les  causes  des  variations  dans  sa  durée  ;  puis  il  aborde  la  puéri- 
culture intra-utérine,  qui  soulève  plusieurs  questions  importantes  :  hospi- 
talisation des  femmes  enceintes  dans  des  services  généraux,  repos  obliga- 
toire et  protection  légale  des  femmes  enceintes,  assistance  des  femmes 
enceintes  à  domicile,  sociétés  de  mutualité  maternelle,  sanatoriums  de 
grossesse,  etc.  Malgi^  l'aridité  des  questions  traitées,  on  parcouK  avec 
plaisir  ce  livre  semé  de  faits  et  de  citations  empruntées  aux  meilleures 
sources.  Sa  lecture  est  aussi  attrayante  qu'instructive. 

Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten  fftr  Arzte  und  Studirende  (Traité 
des  maladies  des  enfants  à  l'usage  des  médecins  et  des  étudiants),  par  le 
D*^  Âi).  Baginsky  (vol.  de  1214  pages,  S*"  édition,  Leipzig,  1905,  S.  Hirzel, 
éditeur.  Prix  :  22  M.). 

Il  est  superflu  de  faire  l'éloge  d'un  livre  parvenu  à  sa  8"  édition.  Nous 
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rappellerons  brièvement  le  contenu  et  les  divisions  de  Touvrage  :  1^<^  par- 
tie consacrée  à  rhygtène  et  à  la  physiologie  de  Tenfance  ;  2**  maladies 
des  nouveau-nés  ;  3*»  maladies  générales  (infecUmn»  et  dyscrasiques)  ; 
4*  maladies  du  système  nerveux  ;  ^°  maladies  de  Fappareil  respiratoire  ; 
O'^  maladies  de  l'appareil  circulatoire;  7°  maladies  du  tube  digestif  ;  S*'  ma- 
ladies du  péritoine,  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas,  des  ganglions  mésen- 
lériques,  etc.;  9<*  maladies  de  Tappareil  génito-urinaire;  10<>  maladies  des 
organes  des  sens;  11°  maladies  de  la  peau.  L'ouvrage  se  termine  par  un 
formulaire,  une  table  de  posologie  et  une  table  alphabétique  très  com- 
plète, tant  pour  les  matières  que  pour  les  noms  d  auteur. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  da  48  avril  4903.  —  Présidence  de  M.  Broca. 

MM.  Sevestre  et  Saillant  ont  vu  une  fille  de  neuf  ans  atteinte  de 
viéningile  cérébro-spinale  grave  qui  a  guéri  par  les  ponctions  lombaires 
et  les  bains  chauds.  La  maladie  avait  débuté  par  des  douleurs  osseuses 
et  articulaires  qui  ont  fait  croire  à  lostéomyélite,  puis  au  rhumatisme. 

M.  Variot  a  vu  un  cas  semblable  qui  a  guéri  également. 

M.  Mauclaire  a  vu  une  fille  de  quinze  ans  atteinte  de  péritonile  gono- 
coccique  très  grave  ;  il  se  préparait  à  Topérer  quand  une  détente  s  est  pro- 
duite, et  la  malade  a  guéri  sans  opération.  Malgré  cela,  M.  Mauclaire 
pense  qu'il  faut  intervenir  dans  certains  cas. 

MM.  GoMBY,  Broca,  Halle,  Rist,  Variot,  Riciiardière,  citent  des  faits  à 
lappui  de  la  non-intervention. 

M.  Halle  rapporte  l'observation  d'un  phlegmon  gangreneux  ixu  cours  de 
ia  varicelle.  11  s'agit  d'une  fille  de  quatre  ans  et  demi  qui,  au  déclin  de  la 
varicelle,  présenta  un  gonflement  de  la  grande  lèvre  et  de  la  cuisse  qui 
setendit  à  l'abdomen  et  à  l'aisselle,  avec  crépitation  gazeuse,  morti- 
fication des  tissus,  etc.  Les  incisions  donnèrent  une  sérosité  fétide, 
ijuérison.  Dans  le  pus,  on  a  trouvé  quelques  streptocoques,  mais  surtout 
des  microbes  anaérobies  :  b.  funduliformis,  B,  nebulosus,  micrococrus 
reniforinis.  (Iles  microbes  se  rencontrent  généralement  dans  le  vagin. 
Ost  de  là  que  la  gangrène  est  partie. 

M.  Variot  a  vu,  au  pavillon  de  la  scarlatine,  une  petite  épidémie  de 
rubéole.  Au  début,  il  avait  pensé  à  la  récidive  de  scarlatine.  Mais  quand, 
douze  et  quinze  jours  après  le  premier  cas,  il  vit  d'autres  enfants  être 
pris,  il  reconnut  la  rubéole. 

M.  GoMBT  a  vu,  depuis  deux  mois,  six  cas  de  rubéole  scar latin i forme 
répondant  à  ce  que  CI.  Dukes  a  décrit  sous  le  nom  de  quatrième  maladie 
(fuurth  disease).  Les  enfants  étaient  pris,  sans  fièvre,  d'une  éruption 
scarlatiniforme  qui  durait  deux  jours,  ne  s'accompagnait  pas  de  desijua- 
malion  notable  ni  de  dépouillement  de  la  langue,  et  laissait  souvent  à  sa 
•suite  des  adénopathies  cervicales  volumineuses.  Dans  deux  cas  familiaux, 
l'incubation  a  pu  être  évaluée  à  dix-huit  et  vingt  jours. 

M.  Sevestre  a  vu  aussi  plusieurs  cas  de  rubéole;  de  même  M.  Guinon. 

M.  CovBY  donne  lecture  de  deux  observations  intéressantes  de  M.  le 
D'  P.  Mantel  (de  Saint-Omer)  :  1»  Deux  pleurésies,  Vune  gauchcy  Vautre 
lirùiie,  ayant  évolué  à  un  mois  de  distance  chez  une  fillette  de  neuf  ans,  gué' 
rison  ;  2^  Purpura  exanthématique  ayant  duré  six  mois  chez  une  fillette  de 
huit  ans,  hémorragies  cutanées  et  viscérales ^  albuminurie  et  glycosurie^ 
ifuérison. 
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Congrès  international  de  Lisbonne.  —  Le  XV'*  Congrès  international 
de  Médecine  doit  se  réunir  à  Lisbonne  du  19  au  26  avril  1906.  La  sixième 
section  consacrée  à  la  Pédiatrie  a  pour  président  le  D*"  Dias  d*Almcida  (Porto- 
et  pour  secrétaire  le  D*"  Sal.\zar  de  Souza  (Lisbonne^  Cette  section  est  sub- 
divisée en  deux  sous-sections,  qui  ont  mis  à  Tordre  du  jour  plusieurs 
questions  : 

A.  Soun'Scction  de  Médecine  : 

\^  AfTections  spastiques  de  Tenfance,  classification  et  pathogénie; 
2°  Méningites  cérébro-spinales,  étiologie,  traitement,  etc.; 
3<>   Lutte   sociale  contre    le  rachitisme,  lait,    gouttes  de   lait,  elr. 
(D''  Araoz  Alfaro)  ; 
4°  Traitement  de  la  paralysie  spinale  infantile  (D**  Oscar  Vulpius). 

B.  Sous-section  de  Chirurgie  : 

1°   La  chii'urgie  orthopédique  dans  les  affections  d'origine  nerveuse, 
spastiques  et  paralytiques; 

2^  Luxation  congénitale  de  la  hanche; 

3<^  Traitement  de  la  tuberculose  abdominale. 

Parmi  les  questions  recommandées,  nous  citerons  :  Les  dangers  du  lait; 
incontinence  nocturne  d'urine  ;  hystérie,  épilepsie  et  neuraslénlc 
infantiles;  dentition  et  infections;  surmenage  dans  l'école;  le  contage  a 
l'école;  hydrocéplialies;  tumeure  malignes  congénitales,  leur  cur«» 
opératoire;  anesthésie  générale  et  anesthésie  locale  chez  les  enfants;  la 
descendance  des  anciens  colons  des  climats  tropicaux  et  son  influence  sui- 
te développement  physique  des  races  européennes;  influence  mutuelle 
du  vaccin  et  des  dermatoses.  2^e  sont  fait  inscrire  pour  des  communications, 
les  D*^ TnoiTZKY (de Kharkow)  :  Lutte  sociale  contre  le  rachitisme;  Eminet; 
Enfants-Trouvés;  A.  Ordynsky  :  Lésions  viscérales  dans  Tathrepsie; 
B.  KoTZARENKo  i  Toxicité  des  matières  fécales  chez  le  nouveau -né. 

Nécrologie.  —  .Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  à  70  ans,  du 
D**  Richard  Kurster  (de  Dresde),  un  des  doyens  de  la  Pédiatrie  allemaniie. 
C'était  un  homme  d'une  grande  distinction  et  d'une  courtoisie  parfaite. 

Cours  de  vacances.  —  Pendant  les  vacances  de  Pâques  1905  (du  IT  au 
29  avril),  ont  eu  lieu,  rue  Serpente  [Hôtel  des  Sociétés  samnles)^  descour^ 
de  vacances  portant  sur  les  différentes  branches  de  la  médecine.  Pri\ 
d'inscription  :  20  francs.  Le  D^  Lesné,  médecin  des  hôpitaux,  a  fait  un 
cours  en  10  leçons  sur  Vhygiène  et  la  thérapeutique  infantiles. 

Clinique  chirurgicale  infantile.  —  M.  le  D'*  Grisel,  chef  de  clinique,  feiii. 
à  partir  du  5  mai,  les  lundis  et  vendredis  à  cinq  heures,  une  série  <ie 
20  leçons  sur  la  chirurgie  orthopédique,  à  l'hôpital  des  Enfants-Maladeî». 

UniYersité  de  Gènes.  —  Le  D''  0.  Cozzolixo  est  chargé  du  cours  de  cli- 
nique des  maladies  des  enfants  à  l'Université  de  Gênes. 

Le  Gérant  : 
P.  BOUCHEZ. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DES  MÉNINGITES 

CHEZ  L'ENFANT 
Par  le  D'  JEAN-P.  GARDAMATIS, 

Ei-cbef  de  cliuiqiid  i    rUniTersitè    d*ALhènes. 


HISTORIQUE. 

A  partir  d'Hippocrate,  les  maladies  de  Tencéphale  et  des 
méninges  furent  désignées  sous  le  nom  de  opevîT'.;,  et  sous  ce 
terme  on  réunissait  non  seulement  les  maladies  connues  :  encé- 
phalite, hydrocéphalie  aiguë,  insolation,  etc.,  mais  d*autres 
maladies  mal  connues  à  cette  époque  et  qui  s'accompagnaient 
de  délire.  Hippocrate,  dans  le  volume  III,  livre  III,  chapitre  des 
^<  Epidémies  »,  ainsi  que  dans  les  volumes  II  et  V,  parle  des 
phrénétiques  :  ^peviTixûv.  Or,  dans  un  pays  où,  comme  on  sait, 
les  grandes  chaleurs  ont  une  influence  néfaste  non  seulement 
sur  ceux  qui  ont  une  prédisposition  pour  les  maladies  encé- 
phaliques ou  phrénopathies,  mais  aussi  sur  les  suites  des  ma- 
ladies contagieuses  et  les  infections  gastro-intestinales,  dès 
la  plus  haute  antiquité,  la  science  devait  être  en  possession  de 
ces  maladies,  et  les  médecins  d'alors  devaient  avoir  des  con- 
naissances  suffisantes   non  seulement   sur   les  maladies  de 
l'encéphale  et  des  méninges,  mais  encore  sur  les  phrénopa- 
thies, puisque  Tancienne  Grèce  était  considérée  comme  le  foyer 
<le  la  civilisation,  qui  entraîne  les  manifestations  de  la  dégé- 
nérescence . 

Tout  en  supposant  que  ces  maladies,  ainsi  que  les  phréno- 
pathies, fussent  déjà  connues,   nous  ne   possédons    pas  de 
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descriptions  précisant  clairement  la  distinction  entre  les  lésions 
encéphaliques  et  celles  des  méninges.  Il  est  probable  qu'il 
existe  parmi  les  anciens  auteurs  quelques  passages  faisant 
cette  distinction  ;  mais,  à  cette  époque,  comme  aujourd'hui, 
le  diagnostic  de  beaucoup  de  maladies  reste  obscur,  et  la 
confusion  avec  les  fièvres  pernicieuses  est  fréquente. 

Depuis  lors  les  notions  sur  les  maladies  de  Tencéphale  et 
des  méninges  sont  devenues  plus  claires.  M.  le  professeur 
Savas  (1)  soutient,  dans  le  chapitre  historique  de  son  travail, 
Topinion  déjà  émise  avant  lui  par  Haeser  (2),  que  la  ménin- 
gite cérébro-spinale  était  connue  des  médecins  de  l'antiquité,  et 
il  appuie  cette  opinion  sur  quelques  passages  de  Paul  d*Egine, 
qui  décrit  une  colique  épidémique  ayant  parcouru  Tltalie  et 
les  autres  pays.  Des  preuves  précises  en  faveur  de  la  distinc- 
tion entre  les  maladies  encéphaliques  et  les  méningites  se 
trouvent,  comme  Jaccoud  (3)  le  fait  observer,  à  l'époque  de 
Morgagni,  à  la  fin  du  xviii'  et  au  commencement  du 
XIX*  siècle.  Avant  lui,  Ingrassias  (1375)  et  Forestus  (1584)  ont 
décrit  des  épidémies  ayant  une  ressemblance  avec  la  ménin- 
gite cérébro-spinale  épidémique. 

La  méningite  cérébro-spinale  a  été  clairement  décrite  et 
distinguée  comme  une  maladie  indépendante  par  Vieusseux, 
lie  Genève,  en  1803,  qui  l'a  nommée  fièvre  cérébrale  ataxique. 

En  1841,  Mistler  a  décrit  l'épidémie  de  méningite  cérébro- 
spinale  des  enfants  à  Schlestadt.  A  cette  époque,  plusieurs 
écrivains  ont  étudié  les  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale 
en  différents  pays,  sous  les  noms  de  typhus  cérébro-spinal, 
céphalalgie  pernicieuse,  tétanos  pernicieux ,  fièvre  comato-spas- 
modique  ^i  fièvre  pernicieuse  avec  petéchies. 

La  méningite  tuberculeuse  a  été  étudiée  en  1701  par 
Duverney  et,  en  1732,  par  André  de  Saint-Clair.  En  1768,  elle 
est  exposée  en  détail  par  Rob.  Whytt  (4)  et  Fothergill  (3),  sous 
les  noms  d*  «  hydropisie  des  ventricules  du  cerveau  »,  d'hydro- 
céphalie aiguë,  hydrencéphale  (Coindet),  hydrocéphalile 
(Brachct),    apoplexie    hydrocéphalique   (Cullen),    méninge- 


(1)  Pr.  Bavas,  La  méningite  encéphaio-rachidienne  épidémique  en  G f^e,  1893. 

(2)  Habser,  Lehrbuchder  Oeschichie  derMedicin  und  dcr  epidemischen  Kvemkhei- 
ten,  Bd.  1,  p.  343;  Bd.  III.  p.  749,  1879. 

(3)  Jaccoud,  Dictionnaire. 

(4)  R.  WiiYTT,  Observation  on  the  Dropsy  of  the  Brain,  Edinburgh,  1768. 

(h)  FoTHRROiLL,  Remarks  on  the  Hydrocephalus  inlernus  in  Medic.  Observations 
and  înquiries.  London,  |r771. 
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céphalite  (Charpentier).  En  1830,  Papavoine,  le  premier, 
l'a  décrite  sous  le  nom  d'arachnite  tuberculeuse.  En  1835, 
Fabre  et  Constant  lui  ont  donné  le  nom  de  méningite  tuber* 
culeuse,  qui  lui  estresté.  D  autres, comme  Piet(l),  Tontappelée 
méningo-encéphalite  tuberculeuse  des  enfants,  ou  bien, comme 
Guersant  (2),  méningite  granuleuse,  forme  cérébrale  de  la 
granulie  (Empis),  fièvre  cérébrale  (Capuron),  etc.  De  ce 
moment,  on  a  distingué  la  méningite  tuberculeuse  et  la 
méningite  simple;  toutefois  il  y  avait  parfois  une  telle  confu- 
sion que  plusieurs  éminents  écrivains,  comme  Trousseau,  ne 
pouvaient  faire  la  distinction  entre  la  méningite  simple  et  la 
méningite  tuberculeuse.  Les  premiers  qui  ont  traité  de  la 
méningite  aiguë  non  tuberculeuse  sont  Parent-Duchatelet  (3) 
et  Martinet,  en  1821.  Van  Coetsem  (4),  en  1830,  a  traité  cette 
forme  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique. 
Mais  c'est  Rilliet  (5),  en  18i6,  qui  en  a  fait  le  premier  la  des- 
cription chez  Tenfant  dans  un  travail  demeuré  classique. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  des  méningites,  il  faut  signaler 
les  travaux  de  Klebs  (6),  en  1883,  quia  découvert  le  pneumo- 
coque dans  quelques  cas  de  méningite  suites  de  pneumonie. 
Les  premières  recherches  bactériologiques  sur  la  méningite 
cérébro-spinale  sont  dues  à  Weichselbaum  (7)  et  Jaeger,  qui 
ont  découvert  le  méningocoque  :  Diplococctis  intracellularis 
meningitidisj  vérifié  plus  tard  par  Fûrbringer  et  Heubner. 

II 

d'où  vient  le  terme  méningisme  ? 

Le  microscope  a  montré  que  les  méningites  aigu(^s  sont 
(lues  à  des  infections  diverses  ;  il  peut  se  présenter,  pendant 
Tinfection  générale  de  l'organisme,  une  symptomatologie 
particulière  conduisant  à  des  erreurs  de  diagnostic.  On  a 
même  observé  que  le  système  nerveux  central  était  affecté 

(1)  Put,  Dixs.  sur  la  méningo-encéphalite  tuh.  des  enfants,  Paris,  183G. 

(2)  GuBRSAXTf  art.  Méihnoite,  in  Dictionnaire  de  médecins.  Paris,  1839. 

(3)  Parknt-Duchatblbt,  Rech.  sur  Vinflammaiion  de  f arachnoïde.  PariB,  18?  1. 

(4)  Van  Coetsbx,  Recherches  cliniques  et  analomo-pathohgigues  sur  L'inflam- 
mation aiguè  de  Carachnoide  cérébrale.  Paris,  1850. 

(5)  RiLUBT,  Archives  générales  de  médecine^  1846-1847. 

(6)  E.  Klbbs,  Archiv.  filr  experim.  PathoL,  B>l.  IV,  455. 

(7)  Wexchsblbaum,  Ueber  die  iEtiologie  der  acuten  Cerebrospinal  MeniDgilis 
[fortschriteder Medicin,  no*  18  et  19,  1887). 
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particulièrement,  l'infectioa  générale  étant  dominée  par 
rinflammation  des  méninges,  cliniquement  démontrée, 
masquant  la  maladie  infectieuse  primitive.  Cette  inflammation 
aiguë  des  méninges  rencontrée  dans  les  diiïérentes  inflam- 
mations prêtait  souvent  à  la  confusion  avec  la  méningite 
tuberculeuse  ;  Dupré,  pour  prévenir  cette  erreur  fréquente, 
surtout  dans  le  cas  de  méningites  tuberculeuses  légères  et 
insidieuses,  a  appelé  cette  participation  des  méninges  dans 
les  maladies  infectieuses,  méningisme.  Il  décrit  aussi  le 
tableau  clinique  ressemblant  à  la  méningite  tuberculeuse  et 
pouvant  se  rencontrer  dans  toute  infection,  mais  sans  lésions 
anatomiques  des  méninges. 

L*iniluence  des  intoxications  sur  les  méninges,  notamment 
pendant  Tathrepsie,  ou  bien  celle  des  infections  dans  la 
cachexie  intestinale,  a  été  depuis  longtemps  connue  des 
médecins.  Parrot  (1874-76)  et  avant  lui  Bouillaud  ont  décrit 
sous  le  nom  d'encéphn/opathie  alhrepsique  les  symptômes 
comateux  et  spasmodiques  qu'on  rencontre  à  la  dernière 
période  de  Tathrepsie.  Barthcz  et  Rilliet  (1),  et  plusieurs  après 
eux,  ont  aussi  étudié  et  décrit  les  rapports  des  manifestations 
pathologiques  du  cerveau  et  des  méninges  avec  le  tube  gas* 
iro-intestinal;  le  microscope,  du  reste,  jette  assez  de  lumière 
sur  les  microorganismes  qui  provoquent  les  différentes  lésions 
des  méninges  et  du  cerveau. 

III 

LE   TERME   MÉNINGISME    EST-IL    EXACTEMENT    APPLIQL'É? 

Avant  de  traiter  de  la  diarrhée  à  symptômes  encéphaliques 
ou  méningitiques  pendant  l'enfance,  nous  devons  chercher 
les  causes  qui  peuvent  provoquer  les  complications  en- 
céphaliques en  les  déterminant  aussi  exactement  que  pos- 
sible. 

D'après  une  opinion  récente,  ces  causes  se  distinguent  en  : 
celles  qui  provoquent  les  méningites  simples,  celles  de^ 
méningites  microbiennes  et  celles  qui  provoquent  les  fausses 
méningites  appelées  aussi  méningites  amicrobiennes.  Suivant 
Topinion  actuelle,  les  méningites  se  distinguent  en  :  séreuses, 

(1)  Bartrez  et  Rilliet,  Traité  des  maladies  des  enfants.  Paris,  I8S3. 
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séro-fibrineiises,  séro-puru lentes  et  purulentes.  Plusieurs 
auteurs  et  dernièrement  Monod  (1),  qui  a  écrit  sous  l'instiga- 
tion du  professeur  Hutinel,  considèrent  cette  distinction  comme 
impropre  ;  nous  nous  rangeons  à  leur  opinion  pour  les  raisons 
que  nous  dirons  plus  tard.  D'autres,  comme  Rocaz  (2),  qui  a 
traité  du  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  Tenfant 
par  la  ponction  lombaire,  considérant  aussi  cette  distinction 
comme  fausse  et  essayant  de  prouver  que  la  méningite  séreuse 
n'est  pas  toujours  de  forme  bénigne,  disent  que  le  liquide 
cérébro-spinal  de  la  méningite  tuberculeuse  est  clair,  comme 
à  l'état  normal,  tandis  que  celui  des  autres  méningites  bac* 
tériennes  est  trouble,  laiteux  et  purulent.  Cependant  cette 
dernière  opinion,  bien  qu'émise  par  des  maîtres,  ne  peut  pas 
avoir  d'autorité,  parce  que  la  méningite,  indépendamment 
de  sa  cause  provocatrice,  présente  pendant  son  développement 
non  seulement  une  grande  variété  clinique,  mais  aussi  un 
liquide  varié,  suivant  la  phase  de  l'inflammation;  pour  la 
méningite  tuberculeuse,  le  liquide  peut  être  non  seulement 
séreux,  mais  aussi  séro-fibrineux  et  purulent.  Donc  il  serait 
plus  logique  de  diviser  les  méningites  en  :  cas  bénins,  lorsque 
le  liquide  cérébro-spinal  est  clair;  cas  graves,  lorsque  le 
liquide  est  trouble  et  purulent. 

Si  nous  admettons  la  plus  ancienne  opinion,  celle  qui  dis- 
tingue les  méningites  en  stériles  et  microbiennes,  nous 
devons  alors  distinguer  dans  les  méningites  de  nature  micro- 
bienne trois  classes  : 

1.  La  classe  des  méningites  infectieuses  de  diverses 
causes  :  grippe,  otite  (méningites  otiques  de  Gintrac),  pneu- 
monie, broncho-pneumonie,  fièvre  typhoïde,  rhumatisme 
aigu,  diphtérie,  maladies  éruptives,  érysipèle,  etc.  ; 

H.  La  classe  des  méningites  tuberculeuses,  etc.  ; 

111.  La  classe  des  méningites  provoquées  par  les  infections 
gastro-intestinales. 

Dans  la  classe  des  pseudo-méningites  comprenant  les  formes 
stériles,  nous  devons  distinguer  deux  classes  : 

a.  La  classe  des  méningites  de  causes  toxiques  (opium, 
phosphore,  atropine,  plomb,  santonine,  mercure,  etc.),  ménin- 
gites congestives,  ainsi  que  celles  dues  à  une  congestion  ou 

(1)  Réactions  méningées  chez  Venfant,  par  le  D^  R.  Monod,  1902. 
(?)  Rocaz,  Gazette  hebdomadaire  des  sciences  médicales  de  Bordeaux^  12-19  uo- 
^embrei  1902. 
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une   anémie  (insolation,  traumatisme,   alleclions  du  cœur, 
maladie  de  Bright,  urémie,  etc.);  , 

b,    La  classe   des    pseudo-méningites    hystériques  ou  de 
causes  réflexes  (dentition,  helminthiase,  coprostase,  etc.). 

Cette   distinction  des  méningites,  suivant  les  causes  qui 
peuvent  les  provoquer,  n'a  aucune  raison  pratique  ;  car  la 
pseudo-méningite,  comme  très  justement  prétend  M.  Comby, 
ne  difTère  nullement  de  la  méningite  vraie  quant  au  tableau 
clinique  ;  elle  diffère  seulement  quant  à  Tétiologie.  L'opinion 
que  les  pseudo-méningites  diffèrent  des  méningites  vraies, 
parce  que  les  premières  apparaissent  sans  lésion  anatomique, 
sans  altération  des  méninges,  est  t/bp  absolue,  parce  que,  à 
côté  des   simples  congestions   des  méninges,   dans  les  cas 
mômes  qui  ont  été  caractérisés  comme  pseudo-méningites,  on 
a  observé  aussi  des  abcès  du  cerveau,  Thydrocéphalie,  la 
sclérose    encéphalique,    la   méningo-encéphalite,  ainsi   que 
d'autres  encéphalopathies.  Par  conséquent  la  distinction  des 
méningites  en  vraies  et  en  fausses  est  inexacte,  et  Ton  peut 
comprendre  alors  l'embarras  du  médecin  ayant  diagnostiqué 
un  cas  de  pseudo-méningite  avec  issue  heureuse  et  qui  a  mal 
fini.  Le  cas  se  présente  assez  souvent,  en  été  surtout,  époque 
où   prédominent  les   maladies  du  tube  gastro-intestinal,  au 
cours  desquelles  se  montrent  les  complications  encéphaliques. 
L'embarras  du   médecin    est  grand  aussi   en   présence  des 
méningites  tuberculeuses   insidieuses   et  mal  déterminées. 
Cette  distinction  en  méningites  vraies  et  fausses   est  mal 
fondée  ;  on  a  observé  des  cas  qui,  bien  que  dus  à  des  microor- 
ganismes considérés  comme  agents  producteurs  de  méningite 
grave  ou   mortelle,    ont    été    si    légers   qu'on  .n'a    pu    les 
diagnostiquer  qu'accidentellement  par  la  ponction  lombaire. 
Un  cas  semblable  de  méningite  otique  a  été  communiqué 
tout  récemment  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris 
par  Labbé  et  Froin. 


IV 


IMPOSSIBILITE    DE    TRACER    LES    LIMITES  ENTRE    LA    FAUSSE 

ET  LA  VRAIE  MÉNINGITE. 

A  l'acceptation  du  terme  pseudo-méningite  ont  contribué 
quelques   cas    de   méningites   guéries;   mais    ce    terme    est 
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inexact,  parce  qu'il  ne  tient  pas  compte  de  la  mauvaise  issue 
de  quelques-uns  de  ces  cas.  Or  l'habitude  d'appeler  pseudo- 
méningite  les  vraies  méningites  guéries  et  méningite  les  cas 
seulement  qui  se  terminent  par  la  mort  n'est  pas  juste.  Cette 
opinion  a  été  soutenue  et  avec  raison  par  d'autres  aussi  ;  qui 
donc  ne  compte  pas  dans  sa  pratique  des  cas  guéris  de  ménin- 
gite tuberculeuse,  cérébro-spinale,  pneumococcique  et  de 
toute  autre  nature?  Nobécourt  et  Dupasquier  [\  )  ont  cité,  à  la 
«éance  du  18  novembre  1902  de  la  Société  de  Pédiatrie  de 
Paris,  un  cas  de  méningite  coli-bacillaire  purulente  chez  un 
enfant  de  sept  ans  guéri  par  la  ponction  lombaire.  Sépert  (2), 
atimettant  qu'en  dehors  de  la  méningite  tuberculeuse  il  existe 
aussi  une  tuberculose  limitée  des  méninges,  cite  deux  cas  de 
méningite  tuberculeuse  guéris  par  ponction  lombaire  ayant 
diminué  la  tension  du  liquide  cérébro-spinal  et,  par  conséquent, 
la  matière  toxique  qui  l'influençait.  Dujardin-Bcaumetz  a 
guéri  un  cas  de  méningite  tuberculeuse  vérifiée  par  l'ophtal- 
moscope;  Rilliet  et  Barthez,  Schwabe,  Leube,  Bauer,  Garter, 
Fleming,  Frehuan  et  plusieurs  autres  ont  cité  des  cas  pareils  ; 
nous  aussi,  nous  avons  à  citer  la  guérison  d'un  cas  de  ménin- 
gite tuberculeuse.  Récemment  Avanzino  (3)  (1904)  a  cité  un 
cas  de  méningite  tuberculeuse  contrôlée  par  l'inoculation  aux 
cobayes  et  guéri  par  la  ponction  lombaire.  Mais  ne  trouve- t-on 
pas  des  cas  de  guérison  de  méningite  cérébro-spinale  et  de 
méningite  à  pneumocoques?  Il  y  a  plusieurs  exemples  de 
méningites  dues  à  des  microorganismes  pathogènes  et  guéries 
«ans  ponction  lombaire,  exemples  qui  ruinent  la  distinction 
des  méningites  en  vraies  et  en  fausses.  Les  méningites,  à 
cause  des  variétés  cliniques  qu'elles  présentent,  n'ont  pas 
(le  limites  claires  et  positives  par  lesquelles  elles  puissent  se 
distinguer. 

Cependant,  comme  toutes  les  méningites  fausses  ou  vraies, 
indépendamment  de  la  cause  provoquante,  se  développent  à 
des  degrés  différents,  nous  pouvons  distinguer  quatre  états  : 
état  congestif,  séreux  ou  séro-fibrineux,  séro-purulent  ou 
purulent,  de  manière  à  distinguer  les  méningites  en  conges- 
tives,  séreuses,  séro-purulentes  et  purulentes. 

Et  cette  distinction  encore  n'est  pas  parfaite  ;  car,  étant  donné 

{l)NoBÉcoiHT  et  Dupasquier,  Archives  de  médecine  des  Enfants^  1903,  p.  767. 
(2)  Sépbrt,  Médecine  moderne ^  9  juillet  1902. 
<3)  AvAHziRO,  Riforma  medica,  20  août  1904. 
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que  toute  inflammation  des  méninges,  indépendamment  de  sa 
cause,  peut  parcourir  probablement  ces  quatre  étapes,  com- 
ment pourrions-nous  distinguer  les  méningites  provenant  de^ 
la  même  cause  et  préjuger  ainsi  leur  issue?  Comment  pourrioDs- 
nous  pronostiquer  que  Tinflammation  méningitique  due  à  tel 
ou  tel  bacille  peut  parcourir  la  première,  la  seconde  ou  toutes 
les  étapes? 

Ceci,  en  efi*et,  est  impossible;  car,  ne  pouvant  pas  connaître 
les  causes,  nous  ne  pouvons  pas  connaître  aussi  les  limites  du 
processus  inflammatoire,  ni  le  degré  de  son  développement;  et  à 
Tappui  nous  citons  ceci  :  bien  qu'il  soit  connu  que  le  pneumo- 
coque est  presque  toujours  Tagent  principal  des  méningites 
purulentes,  cependant,  dans  certains  cas  de  méningite  pneumo- 
coccique,  Tautopsie  a  démontré  que  Tépanchement  n'était  pas 
purulent,  mais  séreux.  Lecène  et  Bourgeois  (1)  ont  observé  des 
méningites  séreuses  dues  au  pneumocoque.  Le  streptocoque 
étant  reconnu  comme  l'agent  des  méningites  séro- purulentes, 
dansun  cas  de  méningite  foudroyante,  —  publié  par  nous  (2),  — 
l'autopsie  a  montré  que  l'épanchement  était  séreux,  troublé 
par  un  flocon  de  pus  léger  encore  semi-transparent,  le  cas  étant 
attribué  au  streptocoque  pyogèneetau  staphylocoque  doré.  Que 
peut-on  dire  alors  des  méningites  tuberculeuses,  dont  l'épan- 
chement est  tantôt  séreux,  tantôt  (ibrineux,  tantôt  purulent  et 
tantôtclair  et  normal,  comme  cela  a  été  observé  par  nous  dans 
deux  cas  de  la  clinique  de  Tordeus  (1898)  (3).  Par  conséquent 
la  distinction  préalable  des  méningites  en  méningites  conges- 
tives,  séreuses,  séro-purulentes et  purulentes  estimpossiblo  et 
inaccessible.  Cette  distinction  au  point  de  vue  anatomo-patbo- 
logiquepeut  avoir  quelque  signification,  mais  elle  ne  contribue 
nullement  à  fixer  les  limites  précises  permettant  de  distinguer 
les  fausses  des  vraies  méningites. 

Cette  distinction  des  méningites  en  méningisme,  en  ménin- 
gites séreuses  microbiennes  ou  non  eten  méningites  purulentes, 
a  été  critiquée  par  Hutinel  (4),  qui  la  considère  plutôt  comme 
théorique,  car  souvent,  dit-il,  ces  trois  formes  se  trouvent 
combinées,  et  leurs  limites  ne  sont  pas  nettement  tracées. 
Est-ce  que  nous  pouvons  de  même,  nous  basant  au  moins 

(I)  Lecâ.nb  et  Bourgeois,  Presse  médicale,  1902,  p.  591. 

^î)  Jalriki  Proodos,  1903,  p.  207. 

\3)  Tordeus,  Jalriki  Proodos^  1898,  p.  48-51. 

^4)  Hutinel,  Revue  des  maladies  infantiles,  avril  1902. 


DES  MÉNINGITES   CHEZ   l'bNFANT  320 

sur  la  vérification  du  microorganisme  pathogène,  distinguer 
les  méningites  en  vraies  et  en  fausses,  lorsque  nous  voyons 
que  des  méningites  dues  à  des  bacilles  pathogènes  ont  existé 
sans  bruit  ou  bien  ont  guéri  sans  être  même  diagnostiquées? 
Par  conséquent  cette  distinction  en  états  est  impossible,  parce 
que  nous  devons,  en  outre,  avoir  en  vued'un  côté  la  résistance 
<lc  l'organisme  et  de  Tautre  la  quantité  des  microbes  ainsi  que 
la  qualité  de  leurs  virus. 


LAGE  où  SE  RENCONTRE  LE  PLUS  FRÉQUEMMENT  LES  MÉNINGITES 

TUBERCULEUSES   ET   AIGLES. 

Rapport  des  infections  du  tube  gaslro^intestinal  avec  les 

inflammations  des  méninges. 

11  y  a  une  opinion,  soutenue  depuis  vingl  ans  déjà,  que  la 
méningite  aiguë  atteint  surtout  les  individus  de  quinze  à  cin- 
quante ans.  Cette  opinion,  soutenue  par  des  maîtres  distingués, 
comme  Jaccoud  et  d^autres,  prédominait,  bien  qu'on  publiât 
des  observations  cliniques  démontrant  Texistence  de  la  maladie 
non  seulement  chez  Tenfant,  mais  aussi  chez  le  nourrisson. 
Après  cette  période,  on  croyait  que  les  méningites  aigu(*s  se 
rencontraient  plus  fréquemment  chez  l'adulte  que  chez  l'enfant. 
Nous  pensons  qu'aujourd'hui  cette  opinion  ne  doit  plus  être 
en  vigueur,  car,  la  méningite  étant  surtout  secondaire,  elle 
atteint  fréquemment  l'enfant,  qui  est  exposé  aux  différentes 
contagions  plus  que  tout  autre  âge,  et  chez  qui  plus  fréquem- 
ment existent  les  causes  de  pyoémie  ou  de  septicémie  qui 
provoquent  les  méningites  aiguës.  Les  maladies  éruptives,  les 
infections  du  tube  gastro-intestinal,  les  maladies  respiratoires^ 
les  athrepsies,  les  périostites,  les  otites,  le  coryza,  l'ozène, 
l'ophtalmie  et  les  différentes  lésions  de  la  figure  sont  des 
maladies  de  l'enfance  par  excellence  qui  deviennent  souvent 
la  cause  de  méningites  aiguës.  Florand  (l),dans  l'ouvrage  des 
maladies  des  enfants  de  Grancher,  Comby  et  Marfan,  admettant 
que  la  méningite  aiguë  se  rencontre  particulièrement  à  l'âge 
de  cinq  à  sept  ans,  comme  la  méningite  tuberculeuse,  prétend 

(I)  Grarcher,  Traité  des  maladies  de  Venfance^  yol.  IV,  p.  346. 
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que  (le  zéro  à  deux  ans  on  trouve  plus  fréquemment  la  ménin- 
gite aiguë  que  la  tuberculeuse,  dont  la  plus  grande  fréquence 
serait  de  deux  à  quinze  ans.  Depuis  Tépoquede  Jaccoud  (1)  et 
Dujardin-Beaumetz  (2),  qui  ont  prétendu  que  la  méningite 
tuberculeuse  a  son  maximum  de  fréquence  entre  deux  et  sept 
ans,  toutes  les  statistiques  disent  que  la  méningite  tubercu- 
leuse atteint  particulièrement  l'enfance,  et  surtout  entre  deux 
ai  sept  ans.  D'Espine  et  Picot  (3)  pensent  que  la  méningite 
tuberculeuse  est  rare  dans  les  premiers  mois  et  admettent  que 
de  trois  à  cinq  ans  elle  compte  la  plupart  de  ses  victimes  et 
devient  plus  rare  après  la  septième  année.  Florand  soutient 
<{ue  la  fréquence  de  la  méningite  tuberculeuse  commence  à  la 
seconde  année,  et  Marfan  (4)  dit  aussi  que  la  méningite  tuber- 
culeuse atteint  de  préférence  les  enfants  âgés  de  deux  à  sept 
ans,  et  plus  spécialement  de  trois  à  six  ans.  Ayant  une  opinion 
«contraire,  et  pour  prouver  que  les  méningites  aiguës  sont  plus 
fréquentes  chez  le  nourrisson  et  que  les  méningites  tubercu- 
leuses sont,  dans  la  première  année,  moins  fréquentes  que  les 
méningites  aiguës  et  deux  ou  trois  fois  plus  fréquentes  de  la 
première  à  la  cinquième  année,  et  deux  fois  plus  fréquentes  de 
la  cinquième  à  la  dixième  année,  nous  aurons  recours  à  nos 
statistiques  ainsi  qu'à  celles  de  Zinni  et  Papapanagiotou,  qui 
plaident  non  seulement  en  faveur  des  relations  entre  les  infec- 
tions gastro-intestinales  et  les  méningites  aiguës,  mais  aussi 
<în  faveur  de  Tâge  où  les  cas  sont  le  plus  fréquents. 

Suivant  la  statistique  de  Zinni  (S) ,  en  d  ix  ans  { 1 863-1 872),  sur 
S  533  enfants  morts  de  zéro  à  deux  ans,  i  507  sont  morts  de 
Jiarrhée  et  807  de  maladies  encéphaliques. 

Selon  une  statistique  plus  récente  du  mô'me  auteur  (6),  en 
dix  ans  (1869-1878),  sur  7  526  enfants  morts  de  zéro  à  cinqans, 
2606  sont  morts  de  maladies  du  tube  gastro-intestinal  et 
1 152  de  méningites,  dont  980  aiguës  et  172  tuberculeuses. 

Suivant  la  statistique  de  Papapanagiotou  (7),  en  une  dizaine 
-d'années  (18881897),  sur  11  840  enfants  morts  de  zéro  à 
<;inq  ans,  4362  sont  morts  de  maladies  du  tube  gastro-intes- 


(1)  Jaccold,  Traité  de  pathologie  interne^  t.  I,  1883,  p.  456. 

(2)  Dujardin-Bbaumbtz,  JjeçoHs  de  clinique  thérapeutique^  t.  11 1, 1884,  p.  345. 

(3)  D'EspiNE  et  Picot,  Manuel  pratique  des  maladies  de  Venfance^  1894,  p.  337. 

(4)  Marfan,  Traité  des  maladies  de  l'enfance,  t.  IV,  1898,  p.  366. 

(5)  Zinni,  La  mortalité  des  enfants  à  Athènes^  1877. 

(6)  Étude  sur  les  principales  causes  léthifères  chez  les  enfants^  1880. 

(7)  Papapanaoiotod,  De  la  morbidité  et  la  mortalité  des  enfants^  1899. 


DES    MÉNINGITES   CHEZ   l'eNFANT  331 

tinal  et  937  de  méningites,  dont  357  aiguës  et 380  tuberculeuses. 

Selon  notre  statistique,  en  cinq  ans  (1899-1904),  d'après  les 
documents  officiels  du  ministère  de  Tlntérieur,  sur  6  931  enfants 
morts  à  Athènes  de  zéro  à  cinq  ans,  1  558  sont  morts  de 
maladies  du  tube  gastro-intestinal  et  361  de  méningites,  dont 
163  aiguës  et  198  tuberculeuses. 

End  autres  termes,  pendant  vingt-cinq  ans, sur  26297  enfants 
morts  à  Athènes  de  zéro  à  cinq  ans,  8526  sont  morts  de 
maladies  du  tube  gastro-intestinal  et  2430  de  méningites, 
dont  1700  aiguës  et  750  méningites  tuberculeuses. 

TABLEAU  A' 

Concernant  les  nounnssom  de  0  à  ii  mois  et  montrant  le  rapport  des  maladies 
du  tube  gastro-intestinal  avec  tes  méningites,  ainsi  que  leur  fréquence  à  l'âge 
de  Vallaitement. 

Maladies  du  tube   Mmiingiles   Méningites 
Années.      gaslro-inleslinal.      aig^/<s.    tuberculeuses. 
SlatisUque  A.  Ziani 18691878  1764  672  47 

—  A.Papapanagiotou.    1888-1897  382?  386  1*23 

—  J.-P.  Cardamatis.  .     1899-1904  1336  93  44 

6822  1151  214 

TABLEAU  B' 

Concernant  les  enfants  de  i  à  5  ans  et  montrant  te  rapport  des  maladies  du 
tube  gastro'intestinal  avec  les  méningites  ainsi  que  leur  fréquence  à  cet  âge. 

Maladiesdalube   Méningites    Méningites 
Années,      gastro- intestinal.     aiguCs.    tuberculeuses, 
StaUstique  A.  ZinDÎ 1869-1878  812  308  12S 

—  A.Papapanagiotou.    1888-1897  640  171  257 

—  J.-P.  Cardaraatis...     1899-1904  322  70  154 

1701  549"         536 

TABLEAU   C 

Concernant  les  onze  grandes  villes  de  la  Grèce  depuis  i 899-1 904  et  démontrant 
les  rapports  des  maladies  du  tube  gastro-intestinal  avec  les  méningites,  ainsi  que 
leur  fréquence  dans  les  douze  premiers  mois  ainsi  que  de  i  à  5  ans. 

Age.  Maladies  du  tube    Méningites     Méningites 

gaslro- intestinal.      aiguës.      tuberculeuses. 

Depuis  0  à  12  mois 1492  206  98 

—       là    5  ans 771  258  307 

2263  464  305 

TABLEAU  D' 

Concernant  l'ensemble  des  trois  tableaux  précédents  (A\  B\  C)  de  0  à  ii  mois. 

Maladies  du  tube  Méningites     Méningites 
gastro- intestinal.       siguj^s.      tuberculeuses. 

StatiaUque  de  la  ville  d'Athènes 6822  1 151  214 

—  des  onze  grandes  villes 1492  2i)6  98 

Total 8314  '  1357  312 

TABLEAU  E' 

Concernant  Vensemble  des  tableaux  B'  et  C  entre  t  et  5  ans. 

Maladies  du  tube  Méningites  Méningites 

gastro-inlestinal.  aigur^s.  tuberculeuses, 

StaUstique  de  la  ville  d'Athènes i  701  549  536 

—  des  onze  grandes  villes 771  258  207 

Total 2475  807  743 
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TABLEAU  F' 
Moils  de  méningite  lubercultuse. 

Selon  la  ilaliRtique  de  Papapanagiotou- .       IS3 
—            —             Cardamatii    dres- 
sée d'aprè*  la  «tatis  tique  oHlcielle  des 
douze  grandes  villea  de  Grèce 141 


CONCLUSIONS. 

D'après  les  cinq  premiers  tableaux  statistiques,  nous  con- 
cluons que  les  méningites  aiguës  sont  plus  fréquentes  àVù^^ 
de  l'allaitement  qu'à  tout  autre  âge;  car  sur  2  164  enfants 
morts  de  méningite  aiguC,  1  357  ont  de  zéro  à  douze  mois  et 
807  de  un  à  cinq  ans. 

Du  dernier  tableau  statistique  F  nous  tirons  les  conclusions 
suivantes: 

a.  L'opinion  existante  semble  démentie  que  la  méniagile 
tuberculeuse  est  rare  dans  les  premiers  mois  ; 

è.  L'opinion  semble  démentie  que  la  fréquence  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse  commencée  la  deuxième  année; 

c.  L'opinion  en  vigueur  encore  semble  démentie  que  la 
méningite  tuberculeuse  atteint  de  préférence  les  enfants  de 
deux  à  sept  ans; 

d.  L'opinion  semble  démentie  que  la  méningite  tubercu- 
leuse atteint  spécialement  les  enfants  de  trois  à  six  ans. 

Nous  CD  concluons  : 

a.  Que  chez  nous  la  méningite  tuberculeuse  se  rencontre 
plus  fréquemment  dans  les  cinq  premières  années  ; 

A.  Que  la  méningite  tuberculeuse  se  rencontre  surtoutdans 
les  douze  premiers  mois; 

c.  Que  la  méningite  tuberculeuse,  après  cinq  ans,  devient 
plus  rare  ; 

d.  Que  la  méningite  aigut^  et  tuberculeuse  atteint  plus  spé- 
cialement l'égc  de  l'allaitement  (zéro  à  douze  mois). 

VI 

QUELLES   SONT  LES  CAUSKS  DE;  LA  PLIS  GRA»DF.  FRÉQUENCE 
DES   AIÉKINGITES  A    l'aGE  DE    l'aI.LAITEMENT  ? 

Marfan{t),  traitant  des  causes  de  la  méningite  tuberculeosp. 
prétend  que,  pour  qu'une  maladie  microbienne  s'établisse,  il 

(1)  M'tiirAN,  TraiU  dea  maladies  de  Venfanee,  l.  IV,  p.  3G6. 
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ne  suffit  pas  pour  cela  du  microbe,  mais  la  prédisposition  de 
lorganisme  est  nécessaire  ;  et  il  n'est  pas  rare  que  les  ménin- 
gites tuberculeuses  et  aiguës   atteignent  les   enfants  issus 
de  parents  névropathiques   et  alcooliques.  Rilliet  et  Barthez 
connaissaient  déjà  TinQuence  névropathique,  et  ils  avaient 
observé  que  quelques  enfants  atteints  de  méningite  tubercu- 
leuse appartenaient  à  des  familles  d'hypocondriaques  et  d'alié- 
nés. Il  est  généralement  admis  que  la  névropathie  et  l'alcoo- 
lisme des  pères  influencent  beaucoup  les  méningites  tubercu- 
leuses et  aiguës  ;  Marfan,  lui  aussi,  considère  la  névropathie  des 
pères  comme  cause  prédisposante  principale  pour  le  dévelop- 
pement de  la  méningite  tuberculeuse.  Il  est  indiscutable  que 
chez  nous  aussi  la  névropathie  et  l'alcoolisme  sont  considérés 
comme  des  causes  prédisposantes  ;  et,  à  Tappui,  nous  citerons 
les  tableaux  statistiques  de  la  mortalité  par  méningite  tuber- 
culeuse des  petites  villes  comparés  à  ceux  des  grandes  villes  de 
la  Grèce,  d'où  il  résulte  que  la  différence  de  la  mortalité  est  tou- 
jours en  rapport  avec  les  maladies  nerveuses.  Dans  les  grandes 
villes  de   la  Grèce,  où    l'instruction  et   la  civilisation    sont 
plus  avancées,  les  maladies  nerveuses  sont  plus  nombreuses 
que  dans  les  petites  villes,  comme  sont  plus  nombreuses  aussi 
les  morts  par  méningite.  A  Athènes,  par  exemple,  ville  de 
122  053  habitants,  dans  les  cinq  dernières  années,  on  a  compté 
198  morts  de  méningite  tuberculeuse  chez  des  enfants  âgés 
de  zéro  à  cinq  ans.  A  Pyrgos,  ville  de  12  708  habitants,  dans  ces 
mêmes  cinq  ans,  il  y  a  eu  11  morts  par  méningite  tuberculeuse 
dumême  âge,  c'est-à-dire  la  moitiémoins  proportionnellement 
qu'à  Athènes.  A  Tripoli,  au  contraire,  là  où  l'abus  du  vin  existe 
comme  nulle  part  en  Grèce,  la  mortalité  par  méningite  tuber- 
culeuse, relativement  à  la  population  de  la  ville,  est  la  môme 
qu'à  Athènes;  on  peut  l'attribuer  à  l'abus  du  vin,  à  tous  les 
âges,  raison  pour  laquelle  les  maladies  nerveuses  sont  très 
développées  et  sont  la  conséquence  de  l'action  destructive  de 
Tempoisonnement  alcoolique. 

L  alcoolisme,  jadis,  était  complètement  inconnu  à  Athènes; 
mais  il  y  a  une  vingtaine  d'années  qu'il  est  devenu  fréquent, 
comme  prétend  aussi  Vafas  (1)  ;  à  cause  de  cela,  on  voit  plus 
fréquemment  maintenant  les  différentes  névroses  et  cent  fois 
plus  les  phrénopathies  et  les  crimes.  L'alcoolisme,  bien  qu'il 

:l)  VxFASf  Comptes  Rendus  du  II l*  Congrès  médical  panhelUnique^  t.  II ,  1901, 
p.  31 
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fiU  connu  à  AtliC>nes  à  ïbre  du  législateur  Drakon,  el  bien 
qu'il  existe  encore  aujourd'hui,  n'a  pas  cependant  lam^me 
gravité  que  dans  Icrestede  l'Europe  ;  ceci  a  étt^  aussi  soutenu 
par  Poustanos  (1),  qui  a  basé  son  travail  sur  des  tableaux  sta- 
tistiques comparatifs,  cl  qui  prétend  que  cela  est  dû  à  la  bonne 
qualité  des  alcools  en  Grèce,  cootenant  de  l'esprit  élhylique, 
et  non  comme  ceux  de  l'Europe,  qui  contiennent  de  l'esprit 
amylique,  qui  est  un  poison  par  excellence  de  la  substance 
nerveuse.  Par  conséquent,  pour  le  développement  des  mt'nin- 
gitcs  chez  nous,  nous  avons  depuis  longtemps  l'alcoolisme 
comme  cause  prédisposante,  puisque  à  Athènes  nous  voyons 
si  fréquemment  les  différents  troubles  de  l'cmpoisonnemenl 
alcoolique. 

Chez  nous,  qui  appartenons  à  une  race  nerveuse  par  excel- 
lence, les  maladies  nerveuses  se  rencontrent  souvent  et,  selon 
l'avis  des  spécialistes,  elles  sont  incomparablement  plus  fré- 
quentes que  chez  les  autres  Européens.  On  rencontre,  en  gém- 
ral,  tous  les  stigmates  de  dégénérescence  de  différentes  cause-;, 
mais  surtout  d'alcoolisme  ;  ce  n'est  pas  seulement  à  Athènes 
qu'un  grand  nombre  d'individus  souffrent  de  maladies  ner- 
veuses, mais  aussi  dans  les  provinces  ;  la  neurasthénie  est  plus 
fréquente  que  l'hystérie,  et  l'épiiepsie  occupe  la  première  place, 
comme  cela  a  été  soutenu  par  Viavianos  (2j.  Par  conséquent, 
pour  le  développement  des  méningites,  nous  considérons 
comme  principale  cause  prédisposante  surtout  les  maladies 
nerveuses  causées  par  différentes  causes,  mais  plus  fréquem- 
ment par  l'alcoolisme.  Quant  à  la  méningite  tuberculeuse,  en 
dehors  des  causes  susmentionnées,  nous  mettons  en  première 
ligne  la  tuberculose  des  parents.  Malheureusement,  à  Athènes, 
la  tuberculose  est  très  répandue  el  très  meurtrière,  car,  suivant 
les  statistiques  de  Papadakis  (3),  la  mortalité  par  tuberculose 
est  de  37  p.  100,  et,  suivant  celles  de  Patrikios  (4),  elle  est  .le 
36,87  p.  100,  Celte  mortalité  est  beaucoup  plus  forte  que  dans 
plusieurs  grandes  villes  de  l'Europe  centrale,  et  plus  du  double 
et  du  triple  des  villes  provinciales  de  la  Grèce. 

Etant  donné  que  le  terrain  tuberculeux  se  rencontre  plus 
fréquemment  à  Athènes  qu'ailleurs,  quelles  sont  les  raisons 

(1)  Poustanos,  Complet  Rendui  du  lll*  Congrit  médical  pankeUéniqut,  t.  11, 
IBOl,  p.  \î-\\. 
(.2)  VnïfANOï,  Revue  psyckiairigue  el  nécrologique,  î»  année,  teplenibrt,  p.  !- 
{ij  P*p*DAKis,  Uygièite  iniernalionale  publique  el  ipéciale,  1000. 
{i)  B.  P*TFiKioa,  La  phlîiie  en  Grèce,  lOOÎ. 
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(juî  contribuent  au  développomont  plus  fréquent  chez  nous  de 
la  méningite  tuberculeuse  à  l'âge  de  l'allaitement?  Faut-il 
iiccuser  les  agents  ext^ins^ques  de  l'infection  ;  la  constitution 
lymphatique  de  l'individu,  qui  a  fréquemment  pour  cause 
l'alcoolisme  des  parents,  à  l'âge  de  l'allaitement  le  syst&me 
lymphatique  étant  facilement  attaquable  par  les  bacilles  d& 
Koch;  ou  plutôt  l'hérédité  alcoolique,  qui  crée  un  terrain  par 
excellence  favorable  au  développement  de  la  tuberculose? 

Il  y  a  peu  de  temps  qu'on  considérait  la  tuberculose  à  l'âge 
ilcrallaîtennent  comme  une  chose  rare;  mais  il  est  aujourd'hui 
démontré  que,  pour  cette  infection,  il  n'y  a  pas  d'ftgc  ;  nous  en 
ï^ommes  personnellement  convaincus  par  les  autopsies  faites 
à  la  clinique  de  pédiatrie,  où  assez  souvent  nous  avons  observé 
chez  des  nourrissons  tuberculeux  des  cavernes  même  grandes 
de  l'étendue  d'une  pièce  de  cinq  francs  (l'autopsie  42'  Nicolas, 
numéro  des  registres  10  (>35,  numéro  de  malade  242,  âgé  de 
sept  moisj.  Du  reste,  les  travaux  des  dernières  années  sur  la 
tuberculose  de  la  première  enfance  démontrent  qu'elle  est  plus 
fréquente  &  cet  flge  qu'à  l'âge  avancé. 


Vil 


FTtÉQUENCE  DES   MÉNINGITES  DANS  LES  iiNFECTIONS 
)-INTE8TINALË3. 


Rapport  de  la  température  atmosphérique  avec 
les  deux  maladies. 

Il  est  depuis  longtemps  connu  que  l'enfant  qui  a  une  tare 
héréditaire  nerveuse  est  sujet  à  avoir  dés  symptômes  réflexes 
à  point  de  départ  gastro-intestinal.  Les  convulsions  qui  appa- 
raissent au  cours  des  infections  gastro- intestinal  es,  qui  ne  sont 
iiutre  chose  que  la  manifestation  de  l'inflammation  des  mé- 
ninges, se  rencontrent  plus  spécialement  pendant  les  deux 
premières  années,  où  sont  aussi  fréquentes  les  infections  du 
tube  digestif. 

La  fréquence  des  convulsions  est  due  non  seulement  à  l'em- 
barras gastrique,  à  la  dyspepsie,  à  la  diarrhée,  aux  vers,  à  la 
constipation,  à  la  mauvaise  qualité  du  lait  de  la  nourrice  et  à 
plusieurs  autres  causes  connues,  mais  aussi  au  rachitisme  lui- 
même,  dû  principalement,  suivant  Gce,  Henoch,  Comby,  aux 


JËAN-P.    CARDAMATIS 


troubles  du  tube  digestif.  Par  conséquent,  1»  principale  cause 
desconvulsionsestdansle  tube  gasiro-intcstinal  plutôt  que  iJans 
ses  effets  ;  athrcpsie,  anémie,  cachexie  et  rachitisme.  —  A  pro- 
pos de  ce  dernier,  la  même  opinion  aétéémiseparComby.  Les 
complications  graves  du  tube  gastro-intestinal,  avant  d'être 
suffisamment  étudiées  et  diagnostiquées,  notamment  c<>s 
graves  manifestations  nerveuses  ou  plutôt  méningîtiqucs,  onl 
été  méconnues,  et  la  plupart  de  celles-ci  ont  été  attribuées  à  la 
méningite  tuberculeuse.  Cependant  la  relation  qui  existe  enln- 
les  infections  gastro-intestinales  et  les  méningites  a  été  entre- 
vue par  quelques  auteurs  comme  Brachet,  avant  mèmi' 
l'époque  de  ïtilliet  et  Barthez  (1853),  et  aprJïs  eux  Bouchul 
en  1866,  dans  son  Traité  des  névroses  congestives  de  l'encè- 
pkaie,  a  soutenu  cette  relation  et  a  distingué  les  inflamma- 
tions des  méninges  en  vraies  et  en  fausses. 

On  rencontre  les  inflammations  aiguës  des  méninges  plus 
fréquemment  au  cours  des  infections  du  tube  gastro-intestinal 
et  dans  les  deux  premières  années,  non  seulement  pendant 
l'été,  mai.'i  pendant  toute  l'année,  surtout  quand  les  enfants  sont 
atteints  de  diarrhée  chronique.  A  laclinique  de  pédiatrie,  surau 
total  de  aCI  morts  dans  les  années  1900, 1901  et  1902, 23  étaient 
dues  h  des  méningites  par  infections  gastro-intestinales.  Si.  en 
outre,  nous  ajoutons  à  ces  morts  les  cas  guéris,  dont  le 
nombre  est  assez  grand ,  nous  verrons  alors  que  le  méniogisme 
se  rencontre  fréquemment  dans  les  infections  gastro-intes- 
(inalcs.  A  Athènes,  les  formes  légères  de  méningite  sont 
fréquentes  au  cours  des  infections  gastro-intestinales,  et  les 
infections  du  tube  gastro-intestinal  sont  abondantes  non 
seulement  pendant  les  mois  chauds,  mais  aussi  pendant  le 
printemps,  lorsque  la  température  s'élève  brusquement,  ainsi 
que  durant  les  premières  grandes  chaleurs  de  l'été,  et  notam- 
ment les  mois  de  juin  et  do  juillet.  Comme  preuve  de  la  fn'-- 
quence  des  maladies  du  tube  gastro-intestinal  chez  l'enfant  pen- 
dant l'été,  nous  apportons  les  statistiques.  Suivant  la  statistique 
de  Zinni  (I),  sur2208  enfants  âgés  de  zéro  à  un  an,  morts  de 
maladies  du  tube  gastro-intestinal,  la  plupart  sont  morts  pen- 
«iant  l'été  (juin  tio,  juillet  328,  août  250).  Selon  la  statistique 
de  Papapanagiotou  (2),  sur  2530  enfants  morts  de  maladies 
du  tube  gastro-intestinal,  la  plupart  sont  morts  aussi  pendant 
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l'été  (juin  Sil,  juillet  127,  août  269).  Suivant  nos  notes  sta- 
tistiques de  la  clinique  de  pédiatrie,  sur  1207  enfants  morts 
(le  difTérentes  maladies  pendant  les  années  1900, 1901  et  1902, 
762  sont  morts  de  maladies  du  tube  gastro-intestinal  et  la 
plupart  pendant  l'été  (juin  133,  juillet  105,  août  83).  C'est-à- 
dire,  sur  5500  enfants  morts  de  maladies  du  tubegastro-intes- 
tiaal,  2281  sont  morts  pendant  les  mois  chauds  (juin  819, 
juillet  860,  août  602).  Pour  prouver  aussi  les  relations  qui 
existent  entre  les  infections  gastro-intestinales  et  les  maladies 
encéphaliques,  et  l'inQuence  de  la  température  atmosphérique 
sur  ces  deux  maladies,  nous  avons  aussi  recours  aux  statis- 
tiques qui  démontrent  non  seulement  la  relation  entre  ces 
deux  maladies,  mais  aussi  l'inlluence  de  l'époque  chaude  de 
l'année. 

TABLEAUX  STATISTIQUES 
Morlt  par  maladie*  du  lubi  ga*lrO'intt»linal.  "Tnc/AaiTuM*''** 

IDJ.    P(i>ipiiM|iiolou.  ToUui. 


Kévrier 

S8 

Septembre.   . . . 

Octobre 

Novembre 

Décembre 

109 
17* 
166 
129 

106  =  me 


Dans  un  chapitre  précédent,  nous  avons  dit  qu'on  rencontre 
fréquemment  les  cas  légers  de  méningites  dans  les  infections 
gastro-intestinales  etquesouventiis  passent iaapcrçus,  ou  bien, 
d'autres  fois,  ils  s'extériorisent  par  de  simples  convulsions  avec 
un  léger  coma  infantile.  Dans  ces  deux  cas,  la  nature  des  con- 
vulsions est  précisée  tantôt  par  le  cyto-diagnostic  du  liquide 
céphalo-rachidien  obtenu  parla  méthode  dcQuincke, tantôt  la 
thérapeutique  donne  la  nature  des  convulsions.  Mais  bien  sou- 
vent, dans  ces  formes  légères,  le  cyto-diagnostic  ne  donne  rien, 
et  souvent,  comme  l'avoue  Démange  (1),  l'examen  reste  néga- 
tif.et  il  n'y  a  que  la  thérapeutique, en  éliminant  les  toxines 
du  tube  intestinal,  qui  fasse  reconnaître  la  cause  qui  irrite  les 


(1)  DEitiiOE.  Du  cylo-diagnoilic  d 
gita  et  lei  patudo-mêningitei  de  l'e 

AkCH.    DI  atl>IC,    DBS   INFAriTS, 


liquida  céphalo-rachidien  dans  les  n 
(aace.  Paris,  1803. 
IBOi.  VIU.  -  22 
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méninges.  En  dehors  des  cas  légers  qui  dépendent  des  inTcc- 
tions  du  tube  gastro-intestinal,  nous  citons  aussi,  dans  les  pré- 
cédents  chapitres,  qu'on  trouve  aussi  des  méningites  graves 
qui  dépendent  de  la  même  cause  que  les  méningites  légèrt^s 
et  qui  peuvent  se  terminer  mal.  De  telles  diarrhées  avec 
méuingites  nous  avons  observé  dans  la  clinique  de  pédiatrie; 
8  sur  131  nourrissons  atteints  des  maladies  du  tube  gastro- 
intestinal avec  athrepsie,  dont  six  sont  morts.  De  ces  6  cas, 
4  étaient  dus  à  une  diarrhée  chronique  et  2  à  une  diarrhée 
aiguë. 

Tous  les  nourrissons  étaient  âgés  de  moins  d'un  an,  et  ils 
présentaient  le  tableau  de  la  méningite  aigu<^,  sauf  trois,  dont 
l'un  est  mort  d'hémorragie  méningée  et  les  deux  autres  d'un 
état  comateux.  A  l'autopsie,  en  dehors  de  l'hémorragie  des 
méninges  que  nousavons  publiée  (1  ),  l'épanchement  était  puru- 
lent; dans  l'autre  cas,  il  était  plutôt  séreux,  et  dans  les  trois 
autres  séro-purulent.  L'examen  microscopique  fait  pour  l'uo 
des  cas  séreux,  que  nous  avons  publié  (2),  a  démontré  la 
présence  du  streptocoque  et  du  staphylocoque. 

Ces  cas,  bien  qu'ils  n'ajoutent  rien  de  nouveau,  démontreDl 
cependant  qu'à  Athènes  les  infections  gastro-intestinalrs 
peuvent  provoquer  des  inflammations  méningitiques  non 
seulement  légères,  mais  graves,  jusqu'à  la  suppuration,  ce  qui 
confirme  pleinement  notre  opinion  que  la  distinction  dc^ 
inflammatious  méningitiques  en  légères  et  graves  est  plus 
juste  que  celle  en  méningites  vraies  et  fausses. 

CONCLL'SIONS. 

Dupré  appelle  méningisme  et  d'autres  pseudo-méningile 
l'ensemble  d'un  tableau  clinique  ressemblant  à  la  méningite 
tuberculeuse,  qui  peut  se  rencontrer  dans  toute  infection, 
mais  sans  lésions  anatomiques.  Cette  distinction  ainsi  que 
toutes  les  tentatives  de  distinction  de  méningite  faites  jusqu'à 
présent  manquent  le  but,  car  rien  absolument  ne  nous  per- 
met de  fixer  les  états  que  l'inflammation  méningitique  tra- 
versera, d'où  dépend  aussi  sa  légèreté  ou  sa  gravité. 

N'ayant  pas  de  moyens  pour  pronostiquer  le  cours  de  l'in- 
flammation des  méninges,  nous  considérons  comme  inacces- 

(I)  lalriki  ProodO',  1903,  p.  Î79. 
(î)  lalriki  Proodoa.  1901,  p.  3!6. 
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stbie  et  idéale  la  distinction  des  mûningiteB  en  fausses  et  en 
vraies.  Nous  coosidéroos,  du  reste,  tous  les  cas  en  général 
comme  de  vraies  méuingiles,  de  forme  légère  ou  grave. 

Comme  principales  causes  prédisposantes  des  méningites, 
nous  considérons  les  maladies  nerveuses  dues  à  plusieurs 
causes,  mais  plus  particulièrement  à  l'alcoolisme. 

La  névropathie  et  l'alcoolisme  des  parents,  comme  causes 
prédisposantes,  exercent  une  grande  influence  sur  le  déve- 
loppement des  méningites. 

La  méningite  aiguë  se  rencontre  chez  nous  plus  fréquem- 
ment à  l'âge  de  l'allaitement. 

La  méningite  tuberculeuse  se  trouve  chez  nous  plus  fré- 
quemment les  cinq  premiî^res  annt^es,  mais  plus  spécialement 
pendant  les  douze  premiers  mois. 

Au  cours  des  infections  gastro-intestinales,  on  trouve  chez 
nous  les  inflammations  aiguës  des  méninges  fréquemment  à 
chaque  époque  de  l'année,  mais  particulièrement  pendant  les 
mois  d'été  et  même  au  mois  de  juin  ;  mais  quelquefois  elles 
se  rencontrent  aussi  au  printemps,  lorsque  la  température 
atmosphérique  s'élftve  brusquement. 

Lajorme  lafplus  fréquente  des  méningites  est  la  forme 
légère. 


XI 


ICTÈRE  ET  SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 
Pir  T.-E.  OTAUi  (de  TuriD). 

L'ictère,  manifeslation  d'une  lésion  hépatique  de  la  syphilis 
infantile  héréditaire,  peut,  relativement  aux  autres  lésions,  se 
présenter  à  des  époques  diverses  : 

1°  Les  nouveau-nés  viennent  au  monde  avec  un  aspect 
tout  particulier,  vieillots,  chétifs,  malingres;  l'ictère  apparaît 
rapidement,  et  il  est  déjà  l'aboutissant  d'une  syphilis,  qui  a  fait 
presque  toute  son  évolution  dans  l'utérus  (exemples  typiques 
rapportés  par'Bauzon,  Congrès  de  Rome,  1894).  Il  s'agit 
vraiment  de  la  syphilis  héréditaire  précoce; 

2°  Dans  la  syphilis  infantile  proprement  dite,  l'alldrationdu 
foie  survient  après  ou  pendant  l'efflorescence  cutanée,  et, dans 
ce  cas,  l'ictëre  est  trt>s  rare,  ou  bien  il  apparaît  plus  tard,  ea 
restant  mêlé  ou  caché  parmi  les  autres  symptômes  ; 

3"  Il  y  a  enfin  une  troisième  variété,  qui  peut  se  classer 
entre  les  deux  premières,  dans  laquelle  l'enfant  vient  au 
mondeapparemmentsain  ;  maislesmanifcstationssyphilitiquc-^ 
ne  restent  pas  longtemps  cachées,  et  l'ictère,  qui  en  dépend, 
apparaît  bientôt  comme  premier  symptôme.  Cette  dernièn- 
variété,  jusqu'à  présent,  a  été  l'objet  de  peu  d'études,  bien 
qu'elle  ait  été  très  discutée;  je  vais  m'en  occuper. 

Un  a  présenté  à  un  de  mes  collègues  un  enfant  de  cinq  jours 
qui  était  né  à  Turin,  où  il  résidait.  Les  parents  de  cet  enfant 
avaient  la  veille  relevé  au  visage  une  teinte  qui  ne  semblait 
pas  normale.  En  fait,  l'enfant  avait  une  teinte  subictérique  plus 
accentuée  à  la  peau  des  joues  et  plus  faible  sur  les  muqueuses 
extérieures  et  les  conjonctives.  11  semble  que  le  médecin  n'a 
pas  trouvé  d'autres  symptômes  qui  soient  dignes  d'être 
relevés,  et  il  a  fait  un  diagnostic  d'ictère  <les  noiiveau-nc^. 
se  bornant  à  ordonner  une  alimentation  légère.  Mais  le  teinl 
jaunàtrede  l'enfant,  au  lieu  dedisparaitre,  s'accrut  rapidement, 
et  il  fut  amené  à  noire  consultation,  parce  qu'il  avait  aussi, 
depuis  deux  jours,  un  érythème  aux  cuisses. 
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Voici  l'observation  de  mon  cas  personnel. 

Gio...  Virginib.-^Sé  Jl  terme,  aprt'^  tin  accouchement  normal;  il  pesait  à 
la  naissance  3  800  h'rammes  envii-on,  La  chute  du  cordon  ombilical 
s'effectue  au  bout  de  la  première  semaine  sans  accidents.  Allaitement 
maternel  bien  réglé.  Aspect  satisfaisant,  rondelet;  au  quatrième  jour 
apparaît  au  visage  une  teinte  jaunâtre  qui  s'étend  graduellement  sur  toute 
la  .*urface  du  corps.  Pas  de  vomissements,  selles  j&un&tres  fétides, 
lé;;ère  constipation  les  jours  suivants. 

État  actuel.  —  4  février.  —  Enfant  âgé  de  vingt  jours,  proportions  nor- 
males, vigoureu.';;  il  remue  et  il  crie  assez  fort;  la  grande  fonUnelle 
nest  pas  déprimée.  Notre  attention  est  fi.xée  par  le  teint  fortementjau- 
nâlrcdela  peau  du  visage  et  par  celui  moins  accentué  de  la  peau  du 
tborax  et  de  l'abdomen  et  de  la  conjonclive  oculaire  ;  pas  d'écoulement 
nasal,  pas  de  fissures  conjonctivales  et  latérales;  rien  autour  de  l'anus. 

Appareil  res|iiratoire  normal.  Respirations  ^  36. 

Appareil  circulatoire  normal.  Pouls  ^=  130. 

Abdomen  un  peu  bombé;  le  bourrelet  ombilical  est  complètement 
licatrisé.  Le  bord  antérieur  du  foie  arrive  au  reboi-d  costal  sur  la  ligne 
tjiamelonnairc  ;  il  n'est  pas  dur,  sa  surface  n'est  pas  irréguliëre;  quant  k 
la  late,  nous  n'arrivons  pas  à  la  palper  avec  précision.  A  la  face  postérieure 
des  cuisses,  il  y  a  deux  plaques  d'érythème  diffus,  de  la  largeur  d'une 
pU'ce  de  S  francs  ;  à  la  face  plantaire  du  pied  gauche,  le  teint  normal 
<lc  la  peau  est  plus  foncé  et  les  couches  supei-ficielles  ^desquament  ;  rien 
à  l'autre  pied,  ni  aux  paumes  des  mains;  selles  jaune  verdiltre.  Il  n'a 
pas  été  possible  d'examiner  l'urine. 

L'examen  du  sang  fait  avant  le  repas  nous  a  révélé  un  certain  appau- 
vrissement. Avec  l'appareil  Kleisch,  hémoglobine  =  60.  Avec  le  Thoma- 
Zj'iss,  leucocytes  =  8  000,  érytlirocytcs  —  3  800  000,  rapport  t  :  4~5,  valeur 
>.'lobulaîre^0,7G;  formes  et  dimensions  normales,  quelques  hématies  à 
noyaux. 

Poids  :  3S00  grammes.  —  Température:  37°, 

Antèc^etits  liérédUaires.  —  Ue  la  famille  du  p^'-re,  on  peut  connaître  que 
«es  cinq  frères  moururent  au  moment  de  la  naissance  ou  dans  les 
premières  années.  On  n'a  pas  de  renseignements  précis  sur  les  grands- 
pères  et  sur  les  grand'mères.  llitm  de  bien  remarquable  dans  la  famille 
de  la  mère.  Le  père  a  déclaré  qu'il  n'a  souffert  aucune  maladie,  ni  subi 
aucun  traitement  qui  puisse  faire  naître  le  soupçon  d'une  maladie  tuber- 
culeuse ou  syphilitique.  La  mère  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé.  Elle 
A  eu  quatre  gi-ossesses,  et  toutes  de  son  mari.  La  pi'cmière  s'est  terminée 
jisr  l'expulsion  duo  fœtus  de  cinq  mois  macéré.  Dans  la  deuxième,  arrivée 
à  terme,  on  a  eu  un  enfant  qui  a  vécu  quarante-sept  jours,  avec  rhinite 
H  plusieurs  plaies  cutanées.  Sur  le  con.teil  de  la  sage-femme,  le  père  fil 
«a  traitement,  mais  avec  quelques  interruptions,  d'induré  de  potassium 
jiendant  une  période  de  six  mois  dans  laquelle  la  mire  eut  une  nou- 
velle grossesse,  qui  linit  avec  la  naissance  h  terme  d'une  fillette,  qui  est 
jiujourd'hui  de  l'Age  de  trois  années  ctqui  a  été  toujours  en  bonne  santé. 
I  ne  année  après  la  naissance  de  la  lillette,  naquit  l'enfant  objet  de  notre 
'ibservalion.  Ni  le  père  ni  la  mère  n'avaient  subi  aucun  traitement 
9vant  ni  pendant  la  grossesse. 

Histoire  de  la  maladie.  ~  Les  antécédents  héréditaires  et  les  légers 
^ymptAmes  cutanés  de  l'enfant  nous  donnèrent  tout  de  suite  un  fort 
soupçon  qu'il  s'agissait  de  syphilis  héréditaire.  Malgré  qu'une  certitude 
$ur  l'origine  de  la  maladie  nous  ait  fait  défaut,  toutefois,  après  l'avorte- 
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ment  avecfœlus  macère  et  la  moit  du  deuxième  enTantavec  ilesmanir»- 
l&lions  cutanées,  nous  avons  eu  une  lillelle  saine  après  un  traitpinent 
ioduré  du  pi-re  :  cela  a  eu  pour  nous  une  plus  forte  Taleor  que  les  àifh- 
rations  des  parents.  Bien  souvent  ceux-ci,  même  de  bonne  foi,  se  lien- 
nent  sur  la  négative,  car  leur  ignorance  ne  sail  pas  attribuer  une  juste 
valeur  à  certains  faits  qui  appamissent  d'une  importance  limllfe. 

Suivant  cet  ordre  d'idées,  nous  avons  accordé  plus  de  poids  à  la  maladie 
constitutionnelle  qu'à  l'ictère,  lequel,  s'il  n'en  élaitu'ne  conséquence,  était 
un  fait  d'importance  secondaii'e  ou  bien  incurable.  Nous  avons  pour  cela 
bientôt  commencé  le  traitement  avec  la  liqueur  de  Van  Swielen,  sans 
dissimuler  nos  doutes  aux  parents. 

il  février,  —  Enfant  inquiet.  Ictère  toujours  le  même.  La  face  plan- 
taire des  deux  pieds  est  couverte  d'écailles,  qui  se  soulèvent  en  bloc  par 
larges  placards  laissant  h  nu  une  surface  rouge,  sèche.  Sur  le  scrotum,  à 
lapartieinférieure  et  postérieui'e,  quelques  tissures;  l'éi^thème  des  cuisses 
est  plus  foncé,  il  s'est  étendu.  Selles  vertes,  pas  de  diarrhée. 

L'urine  est  rendue  en  quanlité  normale,  limpide,  jaune, chargée;  den- 
sité 1007  À  13"  ;  réaction  acide  ;  les  phosphates  ne  sont  pas  dosables  ;  elle 
ne  contient  ni  albumine,  ni  sucre.  Présence  des  pigments  biliaires  (réaction 
de  Cmelin).  L'urée,  si  elle  n'est  pas  beaucoup  diminuée,  reste  en  quantité 
inférieure  à  la  normale,  c'est-à-dire  dans  la  proportion  de  1  gi-amme  [ur 
liti-e.  L'examen  microscopique  révèle  quelques  rares  cellules  épithéliales. 

On  cesse  la  liqueur  de  Van  Swieten  et  l'on  ordonne  des  frictions  quoti- 
diennes avec  l'onguent  napolitain. 

25  février.  —  lettre  très  diminué,  notamment  aux  conjonctives. 
Légère  amélioration  des  affections  cutanées  qui  n'ont  pas  pris  une 
plus  grande  étendue.  Rien  dans  la  cavité  buccale.  Selles  jaunâtres. 
Température  :  3G°,9.  On  continue  les  frictions  mercurielles. 

4  mars.  —  L'Ictère  paraît,  plus  foncé.  Depuis  deux  jours,  l'enfant 
tête  avec  difllculté  ;  écoulement  nasal  séreux.  On  sent  le  foie  plus  volu- 
mineux, et  il  parait  plus  dur.  La  rate  est  palpable,  mais  elle  ne  semble 
pas  hypertrophiée.  Les  lé-sions  de  la  peau  augmentent  d'intensité  et 
d'étendue.  Les  ganglions  superhciels  cervicaux  et  ceux  de  l'aine  sont 
faiblement  accrus.  Poids  :  3  100  gi-ammes.  —  Température  :  36",".. 

Par  la  suite, lasyphilis,  bien  évidente, ne  réagit  plus  à  aucun  traitement; 
ses  manifestations  sont  en  craissance  ;  l'enfant  pleure,  inquiet;  l'amaigris- 
semcntel  la  cachexie  augmentent  rapidement  jusqu'au  19  mare,  où  l'en- 
fant meurt  à  l'ilge  de  deux  mois  et  quelques  jours. 


Quoique  la  famille  n'ait  pas  permis  l'autopsie,  nous  n'hési- 
tons pas  à  juger  certain  le  diagnostic  de  syphilis  iafaDtile 
héréiiitaire  et  à  lui  attribuer  l'ictère,  lequel  en  a  été  le  premier 
phénomène  clinique.  A  ce  propos,  la  première,  et  qui  devrait 
être  la  plus  forte  objection,cc  serait  que  dansnolre  observation, 
avant  les  manifestations  de  la  maladie  constitutionnelle,  il 
s'agissait  d'un  simple  ictère  des  nouveau-ni^s,  sans  aucun 
lien  avec  ladite  maladie.  Nous  ne  croyons  pas  devoir  exposer 
les  principales  théories  émises  sur  l'ictère  des  nouveau-nés; 
nous  disons  seulement  que,  généralement,  cet  ictère  apparaît 
du  deuxième  au  quatrième  jours  après  la  naissance  el  dispa- 


iCTËRB   ET  SYPHILIS    HI^.RÉDITAmp.  343 

raît  complètement  sans  traitement  vers  le  dixième  jour.  En 
outre,  dans  les  rares  observations  où  l'on  a  fait  l'autopsie, 
on  a  reconnu  qu'en  dehors  de  l'imprégnation  des  tissus  par 
la  bile  il  n'existe  aucune  lésion  appréciable,  tandis  que  dans 
nos  observations  apparaissaient  déjà  des  altérations  hépa- 
tiques. 11  ne  nous  semble  pas  non  plus  que  l'ictère  ait  été  la 
cunséquence  d'une  grave  oblitération  congénitale  des  voies 
biliaires,  parce  qu'il  n'était  pas  très  fort,  les  selles  étant  colo- 
rées et  l'état  général  étant  bon. 

De  plus,  la  petite  amélioration  qui  s'était  dessinée,  ou  au 
moins  l'arrêt  du  symptôme  ictère,  en  même  temps  que  des 
manifestations  cutanées,  ne  serait-it  pas  dû  au  traitement 
mercuriel,  comme  dans  les  lésions  syphilitiques? 

La  précocité  de  l'ictère  dans  la  syphilis  héréditaire  n'est  pas 
appuyée  par  un  grand  nombre  d'exemples,  quoiqueles études 
qui  ont  été  faites  au  sujet  de  l'hépatite  syphilitique  tendent  à 
admettre  de  plus  en  plus  la  très  grande  fréquence  avec 
laquelle  le  foie  de  l'enfant  ouvertement,  ou  kla  dérobée,  tout 
seul  ou  non,  tout  de  suite  ou  plus  tard,  vient  à  être  intéressé 
par  cette  terrible  maladie.  Cela  dépend  peut-être  du  fait  que 
si,  par  rapport  aux  autres  symptômes,  l'hépatite  syphilitique 
H  été  étudiée  trop  tard,  l'ictère  le  fut  encore  plus  tard. 

Dans  la  première  moitié  du  siècle  passé,  lorsqu'on  a  dû 
admettre  que  la  syphilis  pouvait  infecter  l'enfant  même 
médiatement,  on  ne  faisait  point  de  distinction  entre  la  syphilis 
infantile  congénitale  et  la  syphilis  héréditaire.  Pendant  un 
certain  temps,  ce  furent  le  coryza  et  les  éruptions  cutanées  qui 
frappèrent  le^  observateurs  et  qui  furent  pour  cela  exclusive- 
ment étudiés.  Ensuite,  par  des  recherches  anatomiques  plus 
nombreuses  et  précises,  quelques  affections  organiques  viscé- 
rales furent  aussi  mises  on  rapport  avec  la  cachexie  syphi- 
litique. Roger  et  Ricord  furent  des  premiers  à  traiter  de  la 
relation  qui  peut  exister  entre  l'altération  du  foie  et  la 
syphilis  héréditaire.  Des  notions  plus  précises  nous  furent 
données  par  Ditlrich;  mais,  pendant  longtemps,  on  a  observé 
que,  contrairement  a  ce  qu'on  trouvait  chez  les  adultes,  cela 
devait  se  vérilier  rarement  chez  les  enfants,  à  cause  de  leur 
mort  précoce,  lorsqu'ils  se  trouvent  dans  de  telles  contingences. 
Peut-être  de  semblables  idées  s'inspirait  lienoch  lorsque,  dans 
ses  célèbres  leçons  cliniques  (1883),  il  a  encore  affirmé  que, 
malgré  que  les  localisations  syphilitiques  héréditaires  doivent 
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avoir  dans  le  foie  un  siège  favori,  pourtant,  selon  son  eipé- 
rience,  les  cas  où  l'affection  se  découvre  cliniquement  sont  trïs 
rares  ;  môme  à  l'autopsie  bien  souvent  ils  ne  sont  pas  recon- 
nus, au  moins  par  l'examen  macroscopique.  De  tel  avisa  la 
même  époque  sont  aussi  Moussons,  Hochsinger,  Soltmann, 
Vogel .  Birc  h-Hirschfeld ,  à  son  tour,  fait  remarquer  que  bien  des 
cirrhoses  du  foie,  trouvées  chez  les  enfants,  ne  devraient  Être 
interprétées  que  comme  des  hépatites  syphilitiques  diffuses: 
Filatow  en  est  sûr,  et  les  opinions  de  ces  auteurs  ne  sont  que 
l'écho  plus  moderne  et  la  confirmation  des  études  magistrales 
faites  par  Gublerd<>s  l'an  1847,  Chauffard  {Traité méd.Charcot, 
Bouchard)  (189i),  à  l'appui  de  son  opinion  sur  la  fréquence  tir 
la  syphilis  hépatique  des  enfants,  cite  la  statistique  de  R(^er, 
qui  comprend  249  cas,  dont  118  dans  le  premier  mois  de 
la  vie. 

D'un  autre  côte  furent  publiées  les  recherches  plus  fines  de 
Parrot(1880),  Hutine!  et  Hudelo  (1890),  Schûppel  {1890).  etc., 
jusqu'à  Fruhinsholz,  qui  trouva  toujours  dans  54  observations 
microscopiques  de  syphilis  héréditaire  une  altération  hépa- 
tique, qui  lui  était  liée.  Hochsinger  [Arch.  f.  Derm.  tind 
Syph.  (1903),  en  7  fois  sur  14  cas  étudiés. 

Ici  it  faut  noter  que  Durante  [La  Pédiatrie,  1898),  poussant 
plus  avantet  acceptant  les  idées  de  Neumann  et  Cohn,  à  propos 
d'une  de  ses  importantes  observations,  en  vient  à  aflirnier  la 
possibilité  de  la  lésion  hépatique  syphilitique  même  sansaucune 
autre  manifestation  :  «  La  syphilis  héréditaire  doit  être  consi- 
dérée comme  une  forme  de  syphilis  secondaire  ou  même  ter- 
tiaire, qui  peut  présenter  des  lésions  viscérales  sans  avoir 
l'évolution  des  diverses  périodes  de  la  syphilis  acquise.  » 

Nous  avons  fait  cette  courte  digression  sur  les  études  de 
l'hépatite  syphilitique  dans  le  but  de  démontrer  que,  si  clic 
a  été  autant  discutée  et  aussi  tard  examinée,  à  plus  forte 
raison  cela  devait  arriver  pour  un  seul  de  ses  symptômes  : 
l'ictère.  En  effet,  là-dessus,  les  opinions  sont  encore  plus 
divisées.  Il  ne  fut  pas  trouvé  par  Vogel  [Traité  des  mal.  de 
renf.,\B1\),  Edsall(Jî-cA.o/"/>erf.,1889),GuI)ler,  Rochebonne, 
Hochsinger  (dans  3i  observations  des  nouveau-nés,  Bev.  des 
mal.  de  l'enf.,  1892),  lequel  analysa  aussi  les  cas  de  Henoch, 
llansemann,  Neumann  ;  Rominciano,  dans  les  statistiques  de 
l'hôpital  des  enfants  de  Bucarest  de  1874  à  1892  (X/I'  Congr. 
deMéd.,  Moscou). 
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Admettent,  au  contraire,  et  pour  la  plupart  trouvèrent 
l'ictère  :  SchUppel  etBirch-Hirschfeld  (in  Traité  mal.  de  fenf., 
Gerhardt),  Chauffard  {/oc.  cit.),  Durante  {La  Pedialria,  1897), 
Gaston,  Hutinel  et  Auschcr  (in  Traité  mal.  de  fetif.,  Gran- 
chor,  Comby),  Hcnoch  (o  cas,  in  Tratl.  mal.  dei  bamb.,  1903), 
Muggia  (2  cas,  Soc.  il.  di  ped.  Sez.  piem.,  190i),  Gailleton 
[Pédiatrie  prat.,  1904). 

.Vous  pouvons  donc  affirmer  que,  au  fur  et  à  mesure  que 
les  observations  se  mulliplièrent,  les  auteurs  donnèrent  un 
juste  poids  au  symptôme  ictère,  le  citant  comme  absent,  et 
rice  versd  un  certain  nombre,  et  précisément  les  derniers, 
le  retrouvèrent  plus  ou  moins  intense,  ou  comme  symptôme 
isolé  (Muggia]  de  l'affection  générale  et  confirmée  par  l'auto- 
psie  (Henoch),  ou  bien  accompagnant  des  symptômes  cutanés 
(Schtippel,  Birch-Hirschfeld),  ou  encore,  ce  qui  noua  intéresse 
davantage,  comme  manifestation  primitive  du  tableau,  qui 
«iisuite  se  développera. 

De  ces  derniers  cas,  le  plus  semblable  au  mien  est  celui  de 
-Mtiggia.  Il  [loc.  cil.)  rapporta  une  observation  d'un  enfant 
hérédo-syphititique  chez  lequel  l'ictère  intense  apparut  au 
Iroisièrac  jour  avec  rapide  diminution  de  poids,  rate  hypertro- 
phiée. Après  quelques  jours,  on  releva  d'autres  signes  carac- 
téristiques, rhinite,  taches  rosées  et  une  plaque  au  palais; 
le  tout  fut  guéri  avec  le  traitement  mercuriel. 

Nous  croyons  que  ces  observations  ne  resteront  pas  isolées, 
parce  que  les  faits,  desquels  l'ictère  précoce  peut  dépendre,  ne 
doivent  pas  être  aussi  rares  à  se  vérifier.  Roger  (Presse  médi- 
cale, tS97)  a  mis  en  relief  que  la  formation  des  poisons  doit 
exercer  une  action  délétère  sur  le  foie,  lorsque  les  limites 
permises  à  sa  fonction  protectrice  normale  sont  dépassées. 
D'autre  part,  chez  les  enfants  syphilitiques  héréditaires,  le  foie, 
comme  les  autres  parties  de  l'organisme,  est  probablement 
<'xpo3é  à  une  plus  grande  vulnérabilité,  et  pour  cela  aux 
premières  causes,  bien  que  très  petites  et  que  jusqu'à 
présent  nous  ne  pouvons  encore  évaluer,  il  réagit  avec 
<les  processus  qui  en  peu  de  temps  amènent  à  des  produc- 
tions gommeuses  ou,  plus  souvent  encore,  à  une  inflammation 
interstitielle  diffuse,  qui,  pour  la  même  cause,  chez,  les  adultes, 
ne  se  vérifie  pas  si  fréquemment. 

Somme  toute,  il  est  bien  vrai  que  chez  les  enfants  la  syphi- 
lis constitutionnelle  se  développe  d'abord  sur  certaines  parties 
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de  la  muqueuse  ou  de  la  peau  (fesses,  cuisses,  plis  profonds 
des  doigts),  parties  qui  se  trouvent  précisément  toujours  eo 
contact  rentre  elles  et  dans  une  humidité  et  température  qui 
favorisent  les  altérations;  mais  tout  cela  n'empêche  pas  qu'il  y 
ait  aussi  des  cas,  spécialement  chez  les  très  jeunes  sujets,  où 
les  cellules  hépatiques  sont  facilement  et  précocement  modi- 
liées  par  des  toxines,  ou  dans  lesquels  le  tissu  hépatique  trop 
tôt  vient  à  s'altérer,  de  manière  telle  qu'il  donne  lieu  à  des 
compressions  d'origine  mécanique. 

Ensuite,  pour  expliquer  particulièrement  la  pathogénie  de 
l'ictère,  nous  faisons  à  peine  mention  de  l'idée  première  de 
Gubler,  qui  admettait  un  exanthème  de  la  muqueuse  des  voies 
biliaires,  en  déterminant  l'occlusion.  Nous  avons  trouvé  De  La- 
varenne,  qui  subordonne  l'ictère  à  une  hépatite  interstitielle, 
laquelle  en  s'élargissant  donne  lieu  à  un  catarrhe  desquamalif 
des  conduits  biliaires  interlobulaires  avec  leur  occlusion  ceo- 
sécutive  ;  mais,  dans  ce  cas,  nous  devrions  trouver  le  gonfle- 
ment de  l'orgnne,  qui  vient  avant  l'apparition  de  l'ictère,  ce  qui, 
par  exemple,dans  notre  observation,  n'a  point  eu  lieu.  Durante 
[La  Pediatria,  1897)  trouva  que  l'ictère  était  causé  par  une 
gomme,  et  Lancereaux{7'rfliVe  (/es  ma/,  dufoie,  1899)rattribue 
à  la  compression  du  conduit  cholédoque,  produite  par  les  gan- 
glions lymphatiques  portes.  C'est  dommage  que,  à  notre  tour, 
il  ne  nous  soit  pas  possible  de  donner  le  résultat  de  l'autopsie. 

Toutefois  nous  croyons  que,  dans  cette  question  aussi, 
comme  pour  bien  d'autres  de  la  médecine  pratique,  il  ne  faut 
pas  être  exclusif,  mais  que,  selon  les  cas,  chacune  de  ces 
causes,  parfois  aussi  réunies,  puisse  déterminer  l'ictère,  sans 
oublier  que  l'altérdtion  symptomatique  est  moins  en  rapport 
avec  l'extension  qu'avec  le  siège  du  processus,  au  moyen  du- 
quel sont  dérangées  ou  détruites  la  fonction  ou  la  structure  des 
conduits  biliaires  ou  des  vaisseaux  hépatiques. 

Dans  notre  observation,  il  eût  été  de  la  plus  grande  impor- 
tance que  le  diagnostic  au  moins  de  probabilité,  ictère  syphi- 
litique, eût  été  fait  dès  le  commencement  de  la  maladie.  L'in- 
vestigation soignée  des  antécédents,  comme  nous  avons  fait 
ensuite,  devait  être  le  fondement  sûr  pour  appuyer  notre  opi- 
nion. Il  est  bien  vrai  qu'avant  tout,  lorsque  le  teint  ictérique 
se  montra,  manquait  toute  autre  lésion  ;  il  est  aussi  vrai  que 
notre  enfant  ne  présentait  pas  cette  figure  de  vieillot,  si  carac- 
téristique pour  Trousseau  qu'il  lui  donne  une  importance  dia- 
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|uc  considérable;  il  est  vrai  que  les  parents  cherchaient 
il  établir  qu'ils  n'avaient  jamais  été  infectés  de  syphilis,  mais 
jusiement,  selon  les  conseils  de  Parrot,  —  sans  compter  que  le 
médecin  doit  toujours  se  tenir  en  garde  contre  la  syphilis 
extra-conjugale,  —  nous  devions  nous  rappeler  que  les  déné- 
gations les  plus  obstinées,  qu'elles  soient  sincères  ou  non,  la 
condition  sociale  de  la  famille  et  ce  qu'on  est  convenu  d'appe- 
ler la  moralité,  qu'il  s'agisse  du  père  ou  de  la  mëre,  tout  cela 
devra  nous  laisser  parfaitement  impassible  en  présence  d'un 
cas  où  l'on  peut  avoir  des  soupçons  fondés.  Et,dans  notre  cas, 
en  faisant  sur  la  famille  une  enquête  soignée,  i<  la  dernière  et 
suprême  ressource  du  diagnostic  »  (Fournier),  nous  aurions 
tout  de  suite  connu  la  mortalité  et  la  qualité  de  la  mort  des 
autres  enfants. 

Sans  cette  enquête,  le  symptôme  ictère  tout  seul,  &  larigueur, 
ne  pouvait  être  attribué  à  la  syphilis  jusqu'à  ce  que  les  autre» 
manifestations  caractéristiques  eussent  éclaté;  et  aussi  parce 
que,  dans  cette  maladie,  les  lésions  viscérales,  prises  toutes 
seules  pendant  la  vie,  ne  se  présentent  pas  avec  des  marques 
spécifiques.  Même  par  les  études  soignées  de  Hutîael  et 
Hudelo,  on  vient  précisément  à  la  conclusion  que,  si  des  obser- 
vations semblables  à  la  nôtre  furent  très  rarement  rapportées, 
cela  doit  être  attribué  aux  observateurs,  lesquels  portèrent  leur 
attention  sur  les  symptômes  hépatiques,  tandis  qu'ils  auraient 
été  conduits  à  découvrir  l'infection  syphilitique  par  d'autres 
lésions.  Du  reste,  dans  notre  cas,  bien  qu'en  s'appuyant  sur  le 
seul  soupçon,  était-il  peut-être  désavantageux  de  commencer 
tout  de  suite  et  soigneusement  le  traitement  mercuriel? 

Le  traiteoent  spécifique,  dans  ces  cas,  rend  des  services,  et  il 
n'est  jamais  nuisible  (Rothschild).  Peut-être,  si  la  maladie 
n'avait  pas  procédé  avec  autantde  vitesse,  letraitement  aurait 
pu  prendre  le  dessus  ;  car  on  a  déjà  relaté  des  autopsies 
d'enfants  où  l'on  a  trouvé  des  gommes  tout  à  fait  cicatrisées. 
Et  cela  témoigne  de  la  possibilité  d'une  guérison;  mais  il 
s'agissait  toujours  de  faits  bénins  et  limités,  qui,  il  faut  le 
noter,  passèrent  inaperçus  pendant  la  vie  et,  au  moins  pour 
ce  qui  regarde  le  foie,  furent  sans  symptômes  visibles. 

.\ussi,  si  nous  compulsons  Jacobi  [Thérap.  des  mal.  de 
/'en/.,  1901),  nous  lisons  qu'il  n'hésite  point  à  déclarer  qu'on 
a  seulement  une  probable  bonne  réussite  lorsque  l'altération 
syphilitique  est  limitée  au  foie.  Baginsky,  dans  ce  même  cas, 
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ne  laisse  aucun  espoir  ;  et,  à  notre  tour,  nous  observons  que 
le  fait  seul  de  la  survenance  de  l'ictfcre  indique  la  faiblesse  de 
l'individu.  Puisque  nous  savons  que,  plus  t'enfant  est  faible, 
plus  il  est  prédisposé  &  l'ictère,  et,  lorsque  ce  dernier  se 
révèle,  on  a  une  cause  en  plus  pour  que  la  cachexie  soit 
hâtée  chez  ces  individus  très  Jeunes,  ou  au  moins  que  les 
autres  symptômes  éclatent  plus  tôt  ;  d'où  la  marche  plus 
défavorable  et  la  rare  ou  vainc  ialluence  du  traitement. 

Mais  si,  relativement  au  pronostic,  nous  ne  nous  dissimu- 
lons pas  combien  doit  être  rare  un  heureux  dénoûmeot,  nou* 
désirons  encore  mettre  en  relief  un  détail  d'importance  non 
négligeable  et  démontrer  que  le  besoin  de  faire  un  diagnostic 
très  précoce  et  plus  proche  de  la  réalité,  tout  en  s'appuyant  sur 
un  accident  primitif  qui  pouvait  aussi  être  de  nature  banale. 
il  n'était  point  dicté  seulement  par  une  légitime  ambition 
clinique  ou  par  un  seul  louable  désir  de  sauver  et  conserver 
un  individu.  Plus  encore  que  pour  l'individu,  il  devait  aupa- 
ravant s'imposer  à  nous  un  diagnostic,  pour  ainsi  dire  pré- 
ventif, lequel  visait  la  société.  Si,  par  exemple,  l'enfant,  objet 
de  notre  observation,  était,  bien  que  pour  peu  de  temps, 
considéré  seulement  comme  ictérique,  il  pouvait  être,  avec 
quelques  simples  conseils  diététiques,  conlié  à  une  nourrice 
étrangère;  celle-ci  aurait  couru  le  grand  danger  d'être 
infectée  et  de  répandre  à  son  tour  la  terrible  maladie. 

Il  ne  nous  semble  pas  devoir  pousser  notre  crainte  jusqu'à 
l'exagération  de  voir  la  syphilis,  quoiqu'elle  soit  la  plus 
bizarre  des  maladies,  dans  l'étiologie  de  tous  les  cas  ;  mai*, 
d'ailleurs,  puisque  ses  conséquences  sont  si  sérieuses  et  non 
limitées  à  l'individu,  nous  croyons  qu'on  ne  doit  jamai? 
l'oublier,  pour  peu  que  le  soupçon  de  son  existence  soit  fondé. 
Voilk  encore  un  autre  motif  qui  nous  a  poussé  à  donner  une 
certaine  importance  à  l'observation  rapportée. 


RECUEIL  DE  FAITS 


DEUX  PLEURÉSIES 

CHEZ    UNE    FILLETTE    DE    NEUF    ANS 

Par  la  D'Panl  MARTEL  (de  SaiDt-Omen, 

!0  interne  an  hbpiUui  de  Paris,  Chirurgien  de  l'b&piUI  Siinl-Louii. 
Tf»poiid«iil  dfl  U  Société  ■uatomique,  de  1«  Sociale  ni^icale  dn  hûpilB 
de  1h  Sociâté  d'obstétrique,  ^^n^colû^o  et  pAdieLrie. 


Deux  pleurésies,  Cune  gauche,  l'autre  di-oite,  ayant  êoolué  à  un  moi»  de 
distance,  chei  une  pilette  de  neuf  uns  ;  guérison. 

G.  X.-.,  Agée  (le  neuf  ans,  apparlenant  à  une  familte  sans  aucune  tare 
palhologique,  a  toujours  joui  depuis  sa  naissance  d'une  santé  parfait*;. 
C'est  une  superbe  enfant,  très  brune,  très  vigoureusement  charpentée,  que 
j'ai  mise  au  monde  et  toujours  suivie  de  ti'ès  près. 

A  la  suite  d'un  refroidissement  sun'enu  dans  le  courant  du  mois  du 
février  1899,  l'enfanl  se  plaignit  de  douleurs  vive^dans  la  région  thora- 
ciiiue  gauche,  ainsi  que  dans  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  des  der- 
nières vertèbres  cervicales  et  des  deux  premièi-es  vertèbres  dorsales. 

Je  l'examinai  à  cette  époque,  et  l'auscultation  la  plus  minutieuse  ne  me 
permit  de  dérx>uvrir  aucun  phénomène  inlra-tlioracique,  pas  plus  du  calé 
des  plèvres  que  du  côlé  des  bronches  et  des  poumons.  Le  thermomètre 
restait  muet  d'ailleurs;  l'état  généiul  était  satisfaisant,  l'appétit  normal, 
ainsi  que  toutes  les  autres  fonctions. 

Les  douleurs  du  thorax  olfraienl  tous  les  caractères  de  la  névralgie 
intercostale  avec  ses  points  classiques;  celles  de  la  colonne  vertébrale 
s'exaspéraient  k  la  pression  et  à  la  percussion  pratiquées  au  niveau  des 
dernières  vertèbres  cervicales  et  des  deux  premières  dorsales  au  point  de 
me  faire  craindre  un  début  de  mal  de  Poil. 

Les  révulsifs,  les  calmants,  les  anti-névralgiques  employés  lour  à  tour 
n'eurent  aucun  résultat  appréciable.  Je  pensais  un  moment  à  un  zona, 
bien  que  j'aie  souvent  observé  que  cette  petite  afTection  était  le  plu 
souvent  indolore  chez  l'enfant. 

Pendant  toute  cette  période,  le  thermomètre  ne  dépassa  jamais  31°,5  ; 
le  9  mars  au  malin,  la  température  étant  de  36°, 2  et  l'état  général  con- 
tinuant à  être  parfait,  je  fis  cesser  la  prise  régulière  de  la  température. 
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Comme  par  un  faîl  expri'-s,  après  une  excellente  nuit  [celle  du  9 
10  mars)  et  une  bonne  journée,  elle  fui  prise  ce  soir-là  (le  10)  il'iinai 


(le  fièvre  subit  qui  lit  monter  Je  tl 
l'enrant  se  mit  à  tousser  et  préseï 
bronchite  grippale  généralisée  [il  y 
la  localité]  (lig.  I). 
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Ifi  I5niai-s,  àl'aiiscullalion,  labronchile  avait  disparu,  et  l'on  constatait 
neltement  tous  les  signes  «l'une  pleurésie  gauche  avec  épanche  ment  dans 
le  tiers  inférieur  de  la  plèvre. 

Pendant  trois  semaines  environ,  la  pleurésie  évolua,  comme  une  pleu- 
résie simple,  d'intensité  moyenne  :  l'épanchement  ne  fut  jamais  bien 
considérable,  el  il  ne  fui  jamais  question  d'avoir  à  vider  la  plèvre. 

Le  T  avril,  tous  les  signes  stéthoscupiques  avaient  disparu  ;  la  pleurésie 
«tait  guérie,  et  l'enfant  avait  repris  ses  habitudes,  son  l'égime  habituel  et 
ses  travaux  d'écoiièi-e. 

Le  ta  avril,  pendant  une  lei;on  de  piano,  la  fiUelte  fut  prise  subitement, 
<laas  le  côté  droit  du  thorax,  d'une  douleur  vive  qui  persista  jusqu'à  la 
guérison  d'une  deuxième  pleurésie  du  côté  droit,  cette  Fois. 

Du  15  avril  au  10  mai,  la  température,  qui  s'était  légèrement  élevée  pen- 
<lanl  deux  soirs  (le  14  et  15  avril)  à  37°, 0,  l'evrnt  k  la  normale  et  y  resta 
juài^u'au  U  mai.  Malgré  une  surveillance  et  des  examens  presque  quoti- 
<!iens,  je  ne  pus  rien  trouver  d'autre  que  la  névralgie  intercostale  droite  et 
les  douleurs  spinales  exactement  semblables  à  celles  qui  avaient  précédé 
la  première  pleurésie. 

Sous  nous  attendions  à  la  voir  paraître  de  jour  en  jour  ;  elle  se  Ut 
al  lendre  jusqu'au  11  mai. 

Dans  la  nuit  du  10  au  H,  l'enfant  eut  un  violent  accès  de  fièvre  avec 
frisson,  qui  fit  monter  le  thermomètre  à  39°, S  le  U  au  malin,  et  h  40", 3 
le  II  au  soir.  Comme  la  premièi-e  fois,  pendant  une  semaine  envii-on,  il  se 
produisit  une  sorte  de  bronchite  grippale  généralisée  sans  qu'on  puisse 
présumer  de  quel  cfilé  la  localisation  se  produirait,  el  si  même  il  s'en 
produirait  une. 

Le  16,  k  ma  visite,  je  constalai  l'existence  d'un  épanchement  pleural  à 
droite  intéressant  le  tiers  inférieur  de  la  plèvre  de  ce  côlë. 

Cette  deuxième  pleurésie  fut  plus  sévère  que  la  première  ;  la  température 
se  maintint  plus  élevée  ;  l'état  général  était  moins  bon.  Un  peu  tourmenté 
par  celte  seconde  poussée,  je  priai  le  D'  Comby  de  voir  avec  mot  cette 
intéressante  malade.  Le  diagnostic  et  le  Iraitemcnt  furent  conlirmés,  et 
nous  n'hésitâmes  pas,  l'un  el  l'autre,  à  porter  un  pronostic  .favorable, 
tout  en  faisant  des  réserves  sur  l'évolution  future. 

La  convalescence  tut  longue,  et  l'enfant  ne  fut  i-éellement  et  délinitive- 
ment  guérie  que  vers  le  milieu  du  mois  de  juin. 

Depuis  lors  la  fillette  a  retrouvé  sa  brillante  santé,  qui  ne  s'est  pas 
démentie  une  seule  fois. 

11  m'a  paru  intéressant  de  publier  celle  observation.  La  courbe 
thermométrique  à  elle  seule  vaut  la  peine  d'être  conservée. 

Je  ne  me  souviens  pas  d'avoir  vu,  ni  lu,  ces  douleurs  tbora- 
ciques  et  spinales,  précurseurs  d'une  pleurésie,  se  manilesler  aussi 
longtemps  avant  que  la  plèvre  n'accuse  son  état  de  maladie  par 
ses  symptômes  ordinaires  :  fièvre,  frissons,  élévation  thermique 
et  signes  stéthoscopiques. 

On  a  bien  signalé  le  point  thoracique,  alxlominal  ou  lombaire, 
mais  je  n'ai  jamais  vu  qu'on  ait  parlé  d'un  point  cervical  ou  dorsal 
supérieur. 

Dans  cette  observation,  cette  douleur  cervico-dorsale  a  été  si 
particulièrement  vive  et  tenace  que  j'ai  appréhendé  l'apparilion 
d'un  mal  de  Pott. 
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Les  cas  ije  |)leurésie  double,  surtout  comme  complicalion  du 
rhumatisme  articulaire, ont  été  assez  souvent  observés;  mais, dans 
ces  cas,  les  deux  plèvres  sont  prises  le  plus  souvent  ensemble. 

Dans  mon  observation,  les  deux  plèvres  ont  été  prises  tour  à  tour, 
la  deuxième  plus  d'un  mois  après  la  g;uérison  de  la  première. 

Si  l'on  peut  admettre  que  la  première  de  ces  deux  pleurésies 
a  été  amenée  par  le  refroidissement,  il  me  paraît  difficile  de 
supposer  que  la  seconde  soit  due  à  la  même  cause  ;  au  moins  je 
n'en  ai  pus  retrouvé  la  trace  dans  mon  enquête  ;  le  rhumatisme  me 
parait  difficile  à  invoquer  ici,  à  moins  qu'on  ne  veuille  voir,  dans  les 
douleurs  spinales,  du  rhumatisme  vertébral.  Celui-ci  aurait  alors 
évolué  sans  Oèvre  et  aurait  respecté  les  articulations,  qu'il  attaque 
habituellement  de  préférence. 

L'idée  qui  vient  tout  d'abord  à  l'esprit,  c'est  la  possibilité  d'une 
tuberculose,  pleurésie  fonction  de  cette  maladie,  ainsi  que  le  veut 
le  professeur  Landouzy. 

A  ce  point  de  vue,  il  n'existe  rien  de  semblable  dans  l'hérédité 
de  notre  petite  malade.  D'autre  part,  la  façon  brillante  dont  elle  a 
surmonté  ces  deux  terribles  épreuves  et  la  persistance  d'une  santé 
qui  ne  s'est  pas  démentie  une  minute  depuis  six  années  nouî^ 
permettent  d'espérer  que  ces  deux  pleurésies  n'ont  rien  à  voir  avec 
ta  tuberculose. 

Je  pencherais  bien  plus  volontiers  pour  mettre  sur  le  compte  de 
la  grippe  l'allure  un  peu  spéciale  de  ces  deux  pleurésies,  qui,  dans 
cette  hypolhèse,  seraient  secondaires. 

Ces  névralgies  prémonitoires  de  durée  insolite,  ce  début  brûlai 
qui  n'est  pas  toujours  celui  de  la  pleurésie  (le  thermomètre,  dans  le 
deuxième  cas,  a  passé  en  moins  de  vingt-quatre  heures  à  3&*  la  pre- 
mière fois,  à  40" ,2  la  deuxième  fois),  cette  bronchite  généralisée 
durant  quelques  jours  avant  que  l'auscultation  décèle  l'épanibo- 
ment,  me  font  penser  que  la  grippe  a,  une  fois  de  plus,  imprimé 
son  cachet  d'imprévu  et  de  bizarrerie  à  la  pleurésie,  qui,  livrée  à  son 
processus  habituel,  ne  se  manifeste  pas  ainsi. 

La  bénignité  relative  de  ces  deux  pleurésies  m'est  encore  une 
raison  d'invoquer  la  grippe,  qui,  pour  brutale  et  grave  qu'elle  soit 
souvent  pourl'aduUe,  a,  pour  l'enfant,  des  atténuations  que  celui-ci 
doit  surtout  à  l'intégrité  de  ses  organes  non  encore  entachés  de  la 
rouille  de  la  vie  et  indemnes  des  déchéances  antérieures. 
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Ancien  inltmc  do  hapiUui  de  Pua.  Cbirurgicn  de  VbifUai  Sainl-Uuii,  ^ 

de  l>  SocMé  d'alM<tli4i|iie,  g]nF«tlagi(r  el  ptdialris. 


/'urpurn  exanth&matique  ayant  duré  six  mois,  chei  une  fillelte  de  huit  ans. 
Hémorragies  cutanées  et  viscéi'ules.  Albuminurie  et  glycosurie.  Uuèrison.        ^ 

CiiM'maint!  \...  est  née  à  lerme  cl  a  élé  nourrie  au  sein  par  sa  mère 
jusqu'à  l'âge  (le  un  an. 

Dans  !-t'sant.écédenls  héréditaires,  on  ne  trouve  aurun  phénomène  digne 
ilVtre  nolé.  Son  père  el  sa  mère  joui.iscnt  d'une  excellente  sanlé  ;  une 
Kt'ur  plus  jeune  de  quatre  années  se  grarte  à  merveille. 

Vers  l'âge  de  deux  ans  el  demi,  l'enfant  reçut  à  la  l^le  un  rou|i  de 
[lied  de  cheval,  qui  détermina  une  plaie  et  une  hémorragie  assez  aboD- 
danle;  à  la  suite  de  l'inrection  fie  cette  plaie,  adénite  suppurée  sotis- 
ma\il[aire;  le  tout  a  guéri  sans  laisser  autre  chose  qu'une  cicatrice. 

Vers  l'âge  de  six  ans  et  demi,  vnlvo-vaginite  qui  cède  rapidement  à 
un  traitement  local  et  À  un  séjour  au  bord  de  la  mer  ;  celte  petite  alTec- 
lion  ne  s'est  pas  reproduite. 

Depuis  lois,  la  sanlé  de  l'enfant  a  toujours  été  florissante  ;  c'était  une 
bflle  lilletto,  au  teint  coloré,  gaie,  vivante,  élevée  d'ailleurs  en  pleine 
campagne. 

Dans  les  premiers  jours  de  novembre  1893,  l'enfant  est  témoin  d'une 
si'ène  de  ménage  qui  lui  a  causé  une  émotion  très  violente  :  les  cris,  la 
«aisselle  brisée,  les  éclats  de  mux  1  ont  positivement  terrorisée  ;  ain^i 
qu'elle  le  disait  elle-même,  elle  itait  plus  morte  que  vive. 

Le  lendemain  de  cette  scène,  elle  fut  atteinte  de  firviv  et  présenla  au 
niveau  des  mains  et  surtout  auf  jambes  une  éruption  purpurique  :  les 
taches  d'un  rouge  foncé  pillis^aii-nt  en  ^ingt-quatl■e  heures;  cette 
première  poussée  dui-a  enviion  une  qumzame  de  jours  et  s'accompagna 
lie  quelques  troubles  de  la  santé  gt- nei-ale  ,  on  dut  la  retirer  de  pension  et 
la  garder  chez  elle,  où  elle  fut  soumise  à  des  traitements  variés,  sans 
aucun  efTet  d'ailleurs. 

Dans  la  nuit  du  5  au  G  décembre  l89o,  elle  fut  prise  dp  douleui-s abdo- 
minales extrêmement  violentes  ;  pensant  la  soulager,  on  lui  appliqua  sur  le 
centre  des  cataplasmes  de  farine  de  lin  très  chauds,  qui  n'eurent  d'autre 
résultat  que  d'exaspérer  encoi-c  ses  douleurs.  Ti'ès  inijuiets,  ses  jiarents 
me  l'amenèrent  dès  le  lendemain  matin,  et  je  me  souviens  encore  de 
l'impression  fâcheuse  qu'elle  me  produisit. 

L'tnfant  paraissait  en  proie  à  une  maladie  infectieuse  giave  :  faciès 
profondément  altéré,  teint  plombé,  les  yeux  excavés,  la  peau  sèche,  la 
îan{.'uesale,sèche,etl'haleine  d'une  fétidité  repoussante  rfièvre  élevée  30", 
pouls  mauvais:  l'anorexie  était  absolue,  et  ta  petite  malade  accusait  des 
douleurs  extrêmement  violentes  dans  tout  l'abdomen  ;  selles  insiiflisanles 
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depuis  plusieurs  jours  iléjà.  On  négligea  ce  jour-là  de  me  parler  it 
l'émotion  des  jours  précédents,  ainsi  que  de  l'éruption  qui  s'en  él«il 
suivie. 

J'ordonnai  de  ramener  l'enfant  chez  elle,  de  la  couclier,  après  lui  aMw 
administré  un  lavement  put^atit;  je  prescrivis,  en  outre,  quelques  do^r^ 
de  calomel  à  pi-endre  de  deux  en  deux  jours.  Applications  chaudes  sur 
le  ventre. 

Le  lavement  purgatif  administré  le  6  décemhre  amena  une  d^bàrli- 
considérable  de  matif'rcs  fortement  colorées  et  d'odeur  infecte  ;  pas  de  sang. 

Le  calomel  pris  le  7  décembre  au  matin  avait  achevé  de  débarrasser 
l'intestin  et  avait  amené  des  selles  bilieuses  et  abondantes  :  l'état  génénl 
s'était  amélioré,  la  lièvre  avait  disparu,  l'enfant  avait  retrouvé  sa  gtité  tl 
avait  passé  une  bonne  nuit. 

8  décembre.  —  Dans  l'après-midi,  douleurs  abdominales  violentr^ 
accompagnées  de  vomissements  et  de  selles  sanglantes,  soif  ardente.  Lrs 
urines  examinées  contiennent  du  sucre  et  de  l'albumine.  Ap|)el(-  |>ar 
dépêche,  je  constate  une  hémorragie  inluslinale  sérieuse.  Les  douleur^ 
abdominales  sont  extrêmement  vives  :  il  en  existe,  en  outre,  au  niveau 
des  coudes  et  des  genoux.  Kn  outre,  je  constate  sur  les  mains,  les  avant- 
bras,  les  pieds  et  les  jamiies  une  éioiption  nettement  purpuriquc.  !>■< 
taches  nombreuses  vancnl  comme  dimensions  depuis  celle  d'une  pik-e 
de  31)  centimes  à  un  simpk  point  ;  elles  présentent  une  légère  saillie:  il 
existe,  en  outre,  deux  larges  plaques  sur  la  joue  droite;  celles-ci  sonl  plus 
larges  qu'une  pièce  de  1  franc.  A  ce  moment,  je  pose  nettement  le 
diagnostic  de  purpura  inturtieux,  tel  que  noli-e  malhcui'eux  ami  Martin 
de  Uimard  l'a  décrit  dans  sa  thèse.  Je  prescris,  outre  le  l'epos  absolu  au 
lit,  une  cuillerée  à  bouche  toutes  les  deux  heures  de  chacune  des  potinn- 
suivantes,  en  altei-nanl  : 

1°  Acide  citrique i  gramme». 

Perchtorure  de  fer XX  goutlei. 

Sirop  de  limons su  graïamea. 

Eau  diiti liée 100         — 

2<>  Ergoti  ne î  — 

Extrait  mou  de  quînqjioa 3  — 

Teiuture  de  cannelle 5  — 

EaU'de-vie iO  — 

Sirop  simple M  — 

Kau  disiillée 130  —    (1) 

Diète  lactée,  bouillons  froids;  on  eus  de  vomissements,  Champagne. 
malaga,  limonade  vineuse,  œufs  crus,  ci-èmes  américaines.  Lan;,t- 
soigneux  et  fréquents  de  la  bouche. 

Kn  cas  de  persistance  de  l'hémorragie  intestinale,  glace  sur  le  venin', 
lavements  froids  deux  fois  [ac  jour  ;  lavements  laudanisés,  lavements  am 
1  gramme  d'antipyrine. 

10  décembre.  —  Sous  l'influence  de  celte  médication,  la  nuit  a  ri'- 
bonne,  le:^  douleurs  abdominales  ont  disparu,  les  lavements  froids  ont 
amené  un  grand  soulagement  ;  le  sang  a  disparu  des  selles.  L'état  gémral 
redevient  meilleur,  l'enfant  réclame  à  manger,  les  urines  restent  |>eu 
abondantes  et  très  chai-gées. 

H  déci'jnhre.  ^  .V'uit  bonne;  selles  bilieuses,  régulières,  sans  coliquf-. 

>qI  paru  avoir  uoe  action  rapide  ^i 
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les  urines  sont  moins  troubles  el  un  peu  plus  abondantes  ;   plus  de 
douleurs  abdominales  ;  haleine  toujours  fétide. 

Devant  cette  amélioration,  on  espace  un  peu  les  potions  el  on  autorise 
un  peu  plus  d'aliments. 

lî  décembre,  première  rechute.  —  La  journée  et  la  nuit  ont  été  moins 
bonnes.  Les  douleurs  abdominales  ont  reparu  ;  les  selles  sont  de  nouveau 
sanguinolentes. 

13  décembre.  —  A  ma  visite,  je  constate  une  rechute  évidente  ;  nouvelle 
poussée  de  taches  ;  selles  nettement  sanglantes;  douleurs  vives;  étal 
généml  mauvais;  haleine  ti-ès  Tétide,  (lèvre. 

Je  recommande  la  reprise  très  rigoureuse  du  traitement,  notamment 
des  potions. 

Lamélioration  est  immédiate  et  persiste  juï^qu au  27  décembre. 

Acette  date,  sous  l'influence  du  lever  el  de  la  reprise  d'une  alimentation 
un  peu  plus  substantielle,  deuxième  rechute. 

Taches  nouvelles,  douleurs  abdominales,  selles  sanglantes,  vomis- 
semrnts,  constipation  ;  l'urine  répand  une  odeur  infecte,  prestgue  gangre- 
neuse. L^  langue  est  très  sahurrale;  l'haleine  est  de  nouveau  repoussante. 

La  reprise  <lu  régime  suffît  pour  enrayer  immédiatement  et  rapidement 
relie  nouvelle  rechute,  si  bien  ({n'en  deux  jours,  le  29  décembre,  la 
malade  s'est  trouvée  assez  bien  pour  se  lever  pendanlune  heure  et  demie  ; 
HIe  a  essayé  d'élargir  un  peu  le  régime. 

Le  12  janvier,  troisième  ■«chute  dans  la  nuit  :  réapparition  des  taches, 
des  douleurs  abdominales,  des  vomissements,  dont  l'un  contenait 
quelques  filets  de  sang.  Les  selles  sont sanglan les,  l'haleine  est  redevenue 
Ktide.  L'urine  contient  de  nouveau  du  sucre  et  de  l'albumine.  Les 
douleurs  abdominales  sont  plus  vives  que  jamais. 

Les  taches,  très  nombreuses  sur  les  membres  inférieurs  et  supérieurs, 
existent  de  nouveau  à  la  face,  oii  elles  sont  très  larges  et  plus  colorées. 
11  est  évident  qu'il  e.\iste  une  relation  entre  la  dimension  des  taches  et 
leur  coloration  avec  la  vascularisation  de  la  région  et  la  finesse  des 
téguments. 

Le  13  janvier,  la  crise  s'accentue;  un  des  vomissements,  précédé  d'une 
douleur  très  vive  dans  le  côté  droit,  a  été  pnrticulièrement  infect,  bien 
que  ne  dilTéranl  pas  des  autres  comme  aspect.  Les  urines  contiennent 
du  sang  en  grande  quantité;  les  selles  sont  sanglantes  et  renferment  tour 
à  tour  du  sang  rouge  et  du  sang  noir  [melxna);  les  vomissements 
renferment  des  caillots  sanguins. 
Douleurs  dans  le  ventre,  dans  les  mains  el  les  pieds. 
Cette  crise,  une  des  plus  violentes  depuis  le  début,  a  succédé  manifes- 
U'inent  au  lever  de  l'enfant  et  k  l'essai  d'une  alimentation  normale  que 
sennblait  autoriser  le  retour  à  la  santé. 

22  janvier.  —  11  a  suffi  de  revenir  à  la  position  horizontale,  au  ra|ins, 

à  la  diète  et  aux  potions  pour  que  tout  rentre  immédiatement  dans  l'ordre. 

Tous  les  phénomènes  disparaissent  :  plus  de  sang  ni  dans  les  urines,  ni 

dans  les  selles,  ni  dans  les  vomissements,  plus  de  ilouleurs  ;  l'état  généi-al 

redevient  excellent,  l'enfanta  faim,  est  gaieel  ne  semble  nullement  malade. 
Le  16  février,  après  plusieurs  jours  d'état  général  excellent,  on  essaif, 

de  nouveau  de  lever  l'enfant  et  de  l'alimentw.  Aus.sitOt  nouvelle  rechute, 

la  quatrième,  avec  les  mêmes  caractères  d'hémorragies,  de  douleurs  et  de 

taches,  survenantdeux  heures  après  le  lever  el  la  reprise  de  l'alimenlaliou. 
1^  sucre  a  disparu  dans  l'urine;  l'alhumine  persiste. 
L.e  10  mars,  cinquième  rechute  moins  accentuée,  se  bornant  à  une 

éruption  de  taches  larges,  mais  sans  douleur;  plus  d'hémorragies  viscé- 
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raies.  L'enranl  a  pu  se  lever  de  temps  en  temps,  se  pramenei'  uq  peu  au 
soleil  et  s'alimenter  un  peu  solidement. 

Le  6  avril, sixième  rechute,  encore  atlénuée,  avec  loulerois  un  peu  de 
sang  dans  les  selles. 

Depuis  lors,  la  santé  de  l'enfant  s'est  t-emise  entièrement,  cl  lesrrisfç 
ont  lolalement  disparu;  on  la  surveille  pendant  plusieurs  années «uis 
qu'on  n'ait  jamais  plus  rien  constaté  d'anormal.  L'enfant  a  été  mise  tn 
pension,  où  elle  a  continué  k  se  bien  porter.  C'est  actuellement  une  belle 
et  grande  jeune  Mlle,  bien  constituée,  et  dont  la  sanlé  ne  paraît  pas  s'tlre 
i-essenlie  de  cette  crise  si  parti culièi-ement  grave. 

Celte  observation  nn'a  paru  intéressante  à  divers  litres. 
Tout  d'abord  le  fait  en  lui-môme:  soit  un  purpura  à  début  abso- 
lument brusque  chez  une  enfant  admirablement  bien  portante, sans 
tare  héréditaire,  sans  passé  pathologique,  succédant,  à  n'en  pas 
douter,  h  une  émotion  vive,  ressentie  en  assistant  à  une  scène  de 
violence,  pendant  laquelle  l'enfant  se  déclare  uvoir  été  plus  morte 
que  vive.  Cette  cause  a  été  admise  dans  bien  des  cas. 

La  durée  interminable  de  la  maladie  n'est  pas  moins  intéressante; 
six  grands  mois  ont  été  nécessaires  pour  que  le  retour  à  la  santé 
fût  définitif. 

A  signaler  les  rechutes  nombreuses,  au  nombre  de  six,  qui 
toutes  ont  été  déterminées  soit  par  la  reprise  de  l'alimentalion. 
soit  par  l'orthostatisme.  En  effet,  chaque  fois  que,  cédant  à  l'appétJl 
manifesté  par  la  malade,  on  a  essayé  une  alimentation  un  peu  plus 
substantielle,  il  s'est  produit  une  rechute;  de  même,  chaque  fois  que 
l'enfant  a  mis  le  pied  par  terre,  les  accidents  se  sont  reproduits. 

Si  les  accidents  se  reproduisaient  facilement  sous  celte  double 
influence,  il  a  suffi  chaque  fois  de  revenir  au  traitement,  au 
régime  et  au  repos  absolu  au  lil,  pour  obtenir  très  \'ite  la  cessa- 
tion immédiate  de  tout  symptAme  morbide. 

]!  faut  encore  signaler  que  la  douleur  a  toujours  précédé  le 
phénomène  «  hémorragie  ».  Douleurs  vives  au  niveau  des  tégru- 
mcnts,qui  von  t  être  le  siège  de  l'elTusion  sanguine,  que  cette  effusion 
se  produise  à  la  face  ou  sur  les  membres. 

De  même  pour  les  hémorragies  viscérales  ;  les  pertes  de  sang 
intestinales  ont  élé  précédées  chaque  fois  de  coliques;  celles  de  la 
vessie,  |iar  une  douleur  dans  la  région  de  ce  réservoir. 

Les  taches  purpuriques  ont  présenté  des  dimensions  proportion- 
nelles b.  la  vascularisalion  des  points  atteints;  c'est  à  la  face,  el 
aux  membres,  du  côté  de  la  flexion,  que  les  taches  ont  présenté  les 
dimensions  les  plus  considérables. 

Enfin,  notons  que  malgré  un  état  général  inquiétant,  l'enfanl  a 
toujours  conservé  un  moral  excellent  et  une  gaité  étonnante. 

L'albuminurie  et  la  glycosurie  nettement  constatées  à  plusieurs 
reprises,  pendant  l'évolution  de  cette  maladie,  ont  totalement 
disparu  sans  laisser  de  traces. 
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Les  cas  de  purpuras  hémorragfiqiies,  sans  être  une  rareté,  ne 
soni  pas  fréquemment  observés  avec  celte  durée  de  six  grands 
mois  ;  ie  plus  souvent,  i!s  évoluent  suivant  un  mode  qui  a  permis 
de  les  classer  en  purpura  simple,  en  purpura  typhoïde,  en  purpura 
rhumatismal. 

Notre  petite  malade  a  présenté  l'association  de  ces  dilTérentes 
formes. 

J'estime  que  la  pathogénic  de  celte  all'ection  reste  encore  à 
trouver. 

Les  micracoques  retrouvés  par  mon  ami  Martin  de  Gimard 
ne  sont  certainement  pas  la  cause  unique  du  purpura. 

C'est,  à  mon  avis,  une  maniTestatlon  d'un  état,  d'une  maladie 
^nérale  comme  l'hémophilie:  il  doit  exister  entre  la  maladie  de 
Werlhor  et  ses  différentes  modalités  et  l'hémophilie  la  même 
diirérence  qu'entre  l'œdème  péliosique  et  la  maladie  de  Quincke. 

En  outre,  un  lien  parait  unir  ces  différentes  maladies,  dans 
lesijoelles  on  pourrait  faire  rentrer  ces  cas  d'albuminurie  orthosla- 
lique,  d'albuminurie  et  de  glycosurie  familiales. 

Peut-être  faut-il  chercherla  raison  d'être  de  ces  différents  troubles 
dans  une  intoxication  gastro-intestinale,  qu'on  retrouve  pour  ainsi 
dire  à  l'oHgine  de  lu  plus  part  des  affections  non  microbiennes. 
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LAITS  MODIFIÉS 

Dans  les  pays  où  l'industrie  nourricière  n'existe  pas,  on  a  éludié, 
mieux  que  chez  nous,  la  pratique  de  l'allailemenl  artificiel,  el  on  a 
obtenu  des  résultats  qui  valent  d'être  vulgarisés. 

En  Allemagne,  les  travaux  de  Biedert,  de  Gartner,  de  Backhaus. 
la  méthode  Soïhlet,  bientôt  répandue  dans  le  monde  entier,  ont 
joué  un  g:rand  r6le.  En  Amérique,  le  lait  modifié  [modifiedmilk]i. 
été  l'objet  de  recherches  nombreuses  et  opiniâtres,  qui  ont  abouti 
&  rédification  d'une  méthode  d'allaitementqui,malfirré  ses  difficultés 
et  ses  dangers,  n'en  a  pas  moins  donné  des  résultats  remarquables 
entre  les  mains  de  Morgan  Rotch  (Boston)  et  de  ses  émules. 

Le  problème  est  complexe  et  délicat;  il  s'agit  de  trouver,  pour 
chaque  enfant,  un  lait  qui  lui  convienne,  quand,  bien  entendu,  cet 
enfant  ne  peut  être  nourri  au  sein.  Partant  du  lait  de  vache,  le  seul 
b.  retenir  en  pratique  à  cause  de  son  abondance  et  de  son  pnx  de 
revient,  il  faut  le  modifier  de  telle  sorte  qu'il  soitbien  digéré  parles 
enfants  les  plus  jeunes,  les  plus  débiles,  sains  ou  malades,  etqull 
assure  leur  accroissement  physiologique. 

Pourcelailafallu,  après  avoir  recueilli  ce  lait  dans  les  meilleures 
conditions  possibles,  le  porter  au  laboratoire  (milk  laboralnry. 
l'analyser,  le  modifier  suivant  les  données  de  cette  analyse  et 
l'usage  auquel  il  est  destiné,  sans  nuire  à  ses  propriétés  digestives. 

Tel  enfant  est  trop  faible  pour  digérer  le  lait  de  vache  naturel;  il 
lut  faut  moins  de  caséine;  le  médecin  prescrit  le  pourcentage  de 
caséine  qu'il  désire.  Tel  autre  ne  digère  qu'un  lait  faible  en  beurre; 
on  n'aura  qu'4  formuler  la  teneur  en  matières  grasses,  etc. 

Dans  cette  modification  du  latl,  il  faut,  comme  l'indique  bien 
Morgan  Rotch,  prendre  le  lait  humain  comme  type  et  comme  guide. 
Le  lait  de  femme  est  supérieur  au  lait  animal  dans  la  première 
année  de  la  vie,  pour  plusieurs  raisons  :  1°  il  est  stérile  et  entre  dans 
la  bouche  de   l'enfant  h  une  température  de  36  à  37";  2°  il  est 
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uniphotère  ou  légèrement  alcalin,  jamais  acide;  3°  il  contient  en 
proportions  convenables  les  trois  substances  (graisse,  sucre,  pro- 
tcides)  qu'on  doit  surtout  viser  dans  la  composition  du  luit.  Mais 
ces  substances  varient  dans  des  limites  parfois  étendues  sans  que 
le^  nourrissons  en  pâtissent.  On  peut  trouver,  dans  les  analyses 
<le  lait  féminin,  des  écarts  de  30  k  40  grammes  de  beurre,  de  00  à 
ÏUgrammes  de  sucre,  de  10  &20  grammes  de  caséine  par  litre.  On  a 
mOme  vu  des  nourrissons  prospérer  avec  moins  de  30 grammes  de 
beurre  par  litre,  moinsdeOO  grammesde  sucre,  plusde20grammes 
de  caséine,  etc.  Il  ne  faut  pas  tenir  seulement  compte  de  la  compo- 
silion  .du  lait,  mais  aussi  de  l'individualité  du  nourrisson. 

Ces  principes  doivent  être  rappelés  aux  modificateurs  de  lait, 
<jui  ne  doivent  pas  ùlre  seulement  des  mathématiciens  ou  des  chi- 
mistes, mais  surtout  des  cliniciens. 

Les  matières  grasses  ont  dans  le  lait  une  importance  capitale; 
elles  concourent  h  la  nutrition  et  k  la  chaleur  ;  elles  agissent  aussi 
sur  le  périslaltisme  intestinal  :  un  lait  trop  gras  entraine  de  I» 
•  liarrhée  et  des  vomissements;  un  luit  trop  maigre  expose  à  la 
4'onstipation.  Mais  la  proportion  de  beurre  pourra  varier  avec 
l'idiosyncrasie  des  nourrissons. 

Le  sucre  employé  (lactose  ou  saccharose),  plus  digestible  que 
le  beurre,  n'a  pas  la  même  puissance  calorigène  que  ce  dernier: 
proportion  i  à  8,  4. 

Dans  le  lait  féminin,  les  principes  azotés  sont  multiples  :  caséine, 
iilbumine,  etc.  L'albumine,  —  c'est  une  supériorité  sur  le  lait  de 
vache,  —  est  plus  abondante  que  la  caséine. 

En  réalité,  aucun  laitanimal  ne  saurait  remplacer  sans  modifica- 
tion préalable  le  lait  de  femme,  car  il  en  est  trop  éloigné  par  sa 
composition  chimique,  par  son  état  moléculaire,  parla  tliffeslibililé 
de  SCS  divers  éléments.  Il  est  bien  évident  qu'une  simple  dilution 
«le  saurait  suffire  pour  rendre  le  lail  de  vache  équivalent  au  lait 
de  femme.  Les  données  du  jiroblèmc  sont  jilus  compliquées.  Il 
s'flîrit.  en  effet,  de  modifier  les  différents  éléments  et  leurs  propor- 
tions dans  le  but  de  les  adapter  aux  capacités  digcstivcs  variables 
de  chaque  enfant. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  des  pourcentages  précis  et  invariables 
soient  nécessaires  dans  tous  les  cas,  ou  mî^mo  dans  la  majorité  des 
■eus,  mais  seulement  qu'il  est  indispensable  de  procéder  avec  exac- 
titude et  précision,  ce  qui  nous  permettra  de  déterminer  les  varia- 
lions  permises  dans  les  cas  particuliers.  Un  voit  parfois  des  varia- 
tions légères  dans  le  pourcentage  des  éléments  du  lait  produire 
des  elTels  bons  ou  mauvais. 

Enfin  il  est  un  principe  qui  ne  doit  pas  être  négligé:  Vabsolue 
propreté  et  l'asepsie  du  lail.  La  matière  prcTiiiére  doit  avant  tout 
être  pure  ;  la  modification  viendra  ensuite.  La  bonne  modification 
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d'un  lait  iniiiur  ne  serait  pas  iiioiiiâ  di^sastreiise  que  la  mBu\aise 
modification  d'un  lait  pur. 

Dans  rallaitement  artificiel,  deux  choses doivenlêtreconsiiiért-w: 
la  digestion,  la  nutrition.  Le  lait  peut  être  bien  digéri3  sans  èlre 
nourrissant  (l'enfant  n'augmente  pas)  ou  rice  rersâ.  (l'est  dans  le 
bon  équilibre  de  ces  deux  conditions  que  git  le  succès. 

Il  faut  savoir  que  le  lait  de  vache  varie  suivant  la  race.  Les  races 
de  Jersey  et  Guernesey  donnent  un  lait  riche  en  beurre;  le  lait  des 
vaches  de  Holslein  contient  plus  d'ol()ine,  stéarine  et  margnrine 
que  le  lait  de  Jersey,  riche  en  glycérides  volatils  et  plus  facile  s 
émulsionner. 

■  Une  chîdcur  de  08  &  70°  (pasteurisation)  suffit  pour  luer 
les  germes  sans  coaguler  l'albumine  ni  altérer  le  goûl  du  lait.  On 
se  contentera  de  cette  température  quand  on  le  pourra. 

M.  Morgan  Rotch  prend  un  lail  de  Holslein  et  trouve  à  l'ana- 
lyse :  par  litre,  40  de  beurre,  47,5  de  sucre,  35  de  cast'ine. 
Dans  le  lait  féminin,  l'albimiine  l'emporte  sur  la  caséine;  c'est  le 
contraire  dans  le  lail  de  vache. 

Pour  modifier  le  lait,  on  aura  à  sa  disposition  :  1"  crème  de  dif- 
férents degrés  obtenue  par  cen tri fuga lion  ou  pesanteur;  'i^  lait 
écrémé  pour  accroître  la  i)roportion  de  l'albumine;  3°  sucre  de  lait 
pour  compléter  le  sucrage;  4°  eau  de  ebaux  pour  alcaliniser; 
5*  eau  bouillie  pour  diluer  ;  6°  décoction  de  céréales. 

Les  décodions  de  céréales  jouent  un  r6le  assez  im|jorlanl  dans 
l'allaitement  artificiel  aux  États-Unis.  Morgan  Roich  pense  quel» 
salive  des  enfants  les  plus  jeunes  contient  une  diasfase  capable  <le 
convertir  de  petites  «luantités  d'amidon  on  maltose.  La  fonctiuu 
amyloly tique  s'accroît  avec  l'âge  et  semble  bien  établie  à  le  fin  di^ In 
première  année.  Mais  la  quantité  minime  d'amidon  digérée  diin> 
les  premiers  mois  est  sans  valeur  au  point  de  vue  nutritif,  les 
décoctions  de  céréales  ayant  surtout  l'avantage  de  modifier  la 
caséine  du  lait  de  vache.  Cependant  Morgan  Rotch  n'est  pasexelioif: 
il  ne  conseille  pas  de  donner  l'amidon  à.  tous  les  enfants  indis- 
tinctement; ondevras'inspirer  des  dispositions  individuelles. 

Le  danger,  au  début  de  la  vie,  c'est  de  donner  un  lait  trop  fort: 
il  faut  le  modifier,  et  peu  &  [leu  on  arrive  à  donner  du  lail  pur  vers 
le  onzième  ou  douzième  mois. 

Les  quantités  de  beurre  et  de  sucre  peuvent  être  rapidement 
augmentées  jusqu'à  40  grammes  pou  rie  beurre  et  70  grammes  pour 
le  sucre,  par  litre. Mais  les  matières albuminoïiles  doivent  être  plus 
parcimonieusement  mesurées. 

Celte  alimentation  artiticielle  des  enfants,  basée  sur  les poumn- 
tiiges  variables  de  beurre,  de  caséine,  de  sucre,  suivant  l'âge,  donne 
de  bons  résultats  chez  lesenfants  sains  et  assure  leur  accroissement 
physiologique  ;  de  nombreux  exemples  en  témoignent  ;  mais  elle  a 
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aussi  une  aciion  favorable  dans  les  maladies  du  tube  dîgeslîf.  C'est 
ce  que  montre  bien  le  travail  du  D'  Maynard  Ladd,  basé  sur  l'ob- 
servation de  2IG  nourrissons  (1}  traités  à  Boston  duns  lus  étés  de 
1902  et  1903.  Grâce  à  un  fonds  spécial  [milk  fiinil)  souscrit  par  les 
habitants  de  Boston,  on  a  pu  donner  du  lait  de  laboratoire  aux 
enfants  qui  fréquentaient  les  consultations  externes  du  Children's 
Hnspital,  de  Vinfanls'  /fospUal  et  des  dispensaires.  Chaque  été, 
300  enfants  ont  bénéficié  de  cette  cure  par  le  lait  modifié  suivant 
les  principes  du  D' Morgan  Rotch.  Il  n'est  question  que  des  enfants 
de  moins  d'un  an  traités  par  M.  Ladd  ou  par  M.  Ch.  Hunier  Dunn 
(67  cas  à  Infants'  Ifospilal). 

Sur  210  cas,  on  comptait  llîl  diarrhées  par  fermentation, 
20  gastro-entérites  chroniques,  18  iléo-coliles,  15  gastro-entérites 
aiguës,  9  entérites  aiguës,  9  chroniques,  etc.  Tous  furent  traités 
por  le  lait  modifié  provenant  du  laboratoire.  Sur  les  216  enfants, 
109  augmentèrent  de  poids  et  guérirent  entièrement;  50  augmen- 
tèrent un  peu  moins,  tout  en  guérisant  cepcndujit;  37  restèrent 
staLionnaires;  12  moururent. 

Oa  n'eut  que  rarement  et  momentanément  l'occasion  de  prescrire 
lies  médicaments  tels  que  le  calomel,  l'huile  de  ricin,  le  bismuth, 
le  tannigène.  Pas  de  décoction  de  ct^Téales  [orge,  riz).  La  préférence 
fut  donnée  h  un  lait  stérilisé  dont  le  beurre  et  la  caséine  étaient 
réduits.  On  donnait,  aussitôt  que  possible,  un  lait  très  léger 
{2  p.  100  de  beurre,  5  p.  100  de  sucre,  0«',2r>  p.  11.10  d'albumine, 
0",25  de  caséine).  Chez  les  tout  petits,  le  pourcentage  do  beurre 
fut  réduit  parfois  à  1  ou  1»'', 50.  Quand  la  diarrhée  durait  depuis 
plusieurs  Jours,  l'enfant  manifestant  des  signes  d'épuisement,  on 
distribuait  aux  parents  un  panier  de  lait  pour  commencer  aussitôt 
l'alimentation  après  un  laxatif  et  une  irrigation  intestinale. 

Dans  les  cas  sans  urgence,  la  diarrhée  étant  récente,  on  arrêtait 
toute  alimentation  avant  la  réception  du  lait  de  laboratoire,  et  on 
donnait  seulement  de  l'eau  aiguisée  de  brandy,  de  l'eau  bouillie 
jiure,  de  l'eau  d'orge.  Dans  quelques  cas  accompagnés  de  vomis- 
sGinenls  graves,  l'usage  de  l'eau  d'orge,  de  l'eau  albumineuse,  du 
pelit-lail,  pendant  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  précédait  la 
prescription  du  lait  modifié.  Pendant  la  saison  chaude,  le  lait 
était  invariablement  chauffé  i\  70".  On  ajoutait  de  l'eau  de  chaux 
(5  à  15  ou  20  p.  100  suivant  les  indications).  Après  les  premières 
prescriptions  d'un  lait  très  faible,  on  continuait  en  s'inspirant  de  la 
table  dressée  par  Morgan  Rotch,  et  qui  se  trou  ve  reproduite  plus  bas. 
Dans  les  diarrhées  aigués  et  chroniques  de  l'enfance,  l'élément  le 
plus  indigeste  du  tait  est  la  caséine  ;  c'est  pourquoi,  dans  les  laits 

(l|  .^n  iaiestigatioD  oa  Ihe  inOuence  of  laboratorj  feeilmg  on  IIC  inTiints  with 
diHaiet  or  tbe  gastroeuteric  tract  witti  spécial  rercrence  to  the  weijjht  index 
[Arch.  of  Pal.,  octobre  IBOl]. 
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modiHës,  il  faul  aug;menter  la  proportion  d'albumine,  jusqu'à 
<r,90  p.  100,  la  caséine  restant  ft  0«',25  p.  100. 

Quand  les  selles  se  raréfiaient  (3  ou  4  par  jour)  et  reprenaient 
une  bonne  consistance  avec  une  bonne  odeur,  on  augmentait 
graduellement  les  proportions  de  beurre  et  de  caséine.  La  rapidité 
avec  laquelle  la  matière  grasse  pouvait  être  augmentée  danslelail 
modifié  dépendait  du  degré  de  la  dyspepsie  associée  à  la  diarrhée. 

Dans  les  diarrhées  sans  vomissement,  le  beurre  pouvait  être 
augmenté  beaucoup  plus  rapidement  que  dans  les  cas  où  les  vomis- 
sements accompagnaient  la  diarrhée. 

Quandon  augmente  trop  vite  la  proportion  de  beurre,  on  observe 
des  régurgitations  ou  des  vomissements,  des  selles  mal  liées  avec 
de  petits  grumeaux  de  beurre  non  digéré,  facilement  conrondus 
avec  descaillots  de  lait,  une  stagnation  de  poids,  etc. 

Il  faut  peser  souvent  les  enfants  soumis  à  ce  mode  d'alimenta- 
tion, car  la  balance  est  un  guide  aussi  sur  que  l'examen  des  selles. 

Les  travaux  que  nous  venons  de  citer  et  dont  nous  nous  sommes 
inspiré  montrent  que  la  question  des  modifications  du  lait  de  vache 
dans  le  but  de  le  rapprocher  du  lait  féminin  a  Tait  de  très  grands 
progrès  en  Amérique.  Elle  est  restée  pour  nous,  jusqu'à  présent, 
assez  obscure.  C'est  pourquoi  nous  avons  cru  devoir  susciter  la 
«uriosité  de  nos  collègues  par  la  mise  au  jour  de  quelques  docu- 
ments d'outre-mer. 

Voici  le  tabl«an  d'alimentation  ponr  la  l^'  année, 
d'après  Morgan  Hotch  (I). 

Proportion!  pour  100. 
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Ricerche  comparatire  sol  Tolore  teraplco  dell'  acido  idroclarico  e  doU' 
acido  lattico  nelle  dUpepaie  gattro-intestinall  dell'  infancla  (nf  cherches 
comparatives  sur  la  valeur  thérapeutique  de  l'acide  chlorhydritjue  et  de 
l'acide  lactique  dans  les  dyspepsies  gaslro-inlestinales  de  l'enfance),  par 
les  D"  F.  Feoe  et  G.  Fimijo  (Lu  Fedialria,  juillet  190t). 

Les  recherchesdes  auteurs  ont  porté  sur  ia  caséine  et  l'albumine,  mises 
à  <h)!éi-er  avec  l'acide  chlorhydrique  et  l'acide  lactique  ;  ce  dernier  s'est 
montré  inférieur  au  premier. 

Ils  ont  ensuite  administré  ces  acides  au.\  enfants  et  ont  étudié  leur 
influence  sur  les  produits  sulfonés  contenus  dans  l'urine. 

I"  Garçon  de  six  ans,  dyspepsie  intestinale;  acides  sulFoniques.O", 1783. 
Acide  chtorhydrique  pendant  huit  joues;  les  acides  sulfoniques  tombent 
à  O"', 0121.  On  suspend  le  médicament,  el,  cinqjoui-sapr(,'3,  les  sulfoniques 
remontent  à  Oi',l3*l. 

On  donne  l'acide  lactique  pendant  huit  jours  el  on  trouve  0«%0831. 

H*  Garçon  de  «luatre  ans,  dyspepsie.  Moyenne  des  acides  sulfoniques 
éliminés  (w,  1 590.  Acide  chlorhydrique  pendant  huit  jours  ;  les  acides  sul- 
foniques tombent  à  0*',06t0.  Suspension  pendant  cinq  jours,  les  acides 
sulfoniques  remontent  à  0^^,1740.  Acide  lactique  pendant  huit  jours; 
acides  sulfoniques,  Oï',084i. 

3°  Ciai'con  de  cinq  ans,  dyspepsie.  Acides  sulfoniques,  OB'.llOi,  tombent 
àO",0878  par  l'acide  chlorhydrique,  remontent  à  (WM 803  par  la  suspen- 
sion (lu  remède  et  baissent  àOr,l023  par  l'acide  lactique, 

4*  Garçon  de  six  ans,  dyspepsie.  Acides  sulfoniques,  Oï',2040;  tombent 
à0»',1060  après  huit  jours  d'acide  chlorhydrique,  remontent  àOsM704 
par  la  suppression  du  remède  et  baissent  à  0k',U74  par  huit  jours  d'acide 
Wtique. 

lien  ré<<ulte  que  l'acide  chlorhydrique  a  une  action  protéolyt  bique  supé- 
rieure à  celle  de  l'acide  lactique;  donc,  dans  la  cure  de  la  dyspepsie 
infantile,  il  faut  donner  la  préférence  à  l'acide  chlorhydrique. 

Apropoiito  di  an  caio  di  prodosiane  sottolingaale  con  asunza  dl  eoai- 
nolilia  negli  elementl  del  tnmore  (A  propos  d'un  cas  de  production  sous- 
linguale  avec  absence  d'éosinophilie  dans  les  éléments  de  la  tumeur),  par 
le  OMIlimpio  Goziollso  (ta  Pet/iatm,  juillet  1904), 

Le  29  février  190*  se  présente  un  enfant  de  huit  mois,  nourri  au  sein. 
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bien  développé  [poids  :  830U  grammes;  taille  :  6fi  cenli mètres).  Depuis 
quinze  jours,  à  la  suite  (le  la  sortie  desdeux  incisives  inférieures,  la  mm  a 
i-emarqué  au-dessous  de  la  langue  la  fonnation  d'une  petite  tumeur  qui 
va  en  augmentant  graduellement.  On  voit  en  eiret,  à  la  face  inférieure  Ae 
la  langue, sur  sa  moitié  droite,  &  égale  distance  entre  la  pointe  et  laba^r, 
une  tumeur  de  la  grandeur  d'un  petit  pois,  de  consistance  dure,  il'av 
pect  blanc  perle,  sans  inflammalion  périphérique.  La  dent  incisive 
médiane  droite  répond  exactement  à  cette  lésion,  qui  n'intéresse  pus  le 
frein  Je  la  langue.  Cette  dent  est  d'ailleurs  plus  aiguë  et  plus  saillante 
que  la  gauche. 

La  tumeur  est  excisée  et  conservée  pour  l'examen. 

Coupes  colorées  à  l'hémaloxyline-éosine  et  traitées  par  les  méthodes  île 
(îram  et  do  Weigert, 

Un  noie  &  la  surface  un  épitbélium  stratifié  ;  au-dessous,  tissu  conner. 
tif;  riche  inliltration  leucocylaii'e  à  éléments  surtout  polynucléaires,  s«nl^ 
granulations  éosinophiles.  Plus  profondément  on  voit  des  cellules  qui  ont 
les  caractères  des  plasinaîetlen.  Pas  de  fibrine  ni  de  microbes.  En  somme 
structure  de  fibrome  qui,  par  place,  a  l'aspect  i>apillairc. 

Absence  complète  de  cellules  éosinophiles,  contrairement  aux  faits  de 
Krizzoni  et  de  Meynier,  mais  la  différence  lient  peut-être  à  des  deprrs 
(l'évolution  :  phase  de  début  dans  le  cas  actuel,  phase  avancée  dans  1rs 
autivs  cas. 


Oi  un  caso  di  adiposi  dolorosa  in  u 
pose  douloureuse  chez  une  tille  de  i 
[La  Pediatria,  juillet  1901}. 

La  maladie  de  Dercum  est  très  rare  chez  les  enfants,  et  le  cas  actuel  e^ 
probablement  le  plus  précoce  qui  ait  été  publié. 

Fille  de  neuf  ans,  |ias  d'antéc«denls  héréditaii-es  ;  de  9  enfanU,  3  sont 
morts  en  bas  âge,  3  ont  été  rachiLiques.  La  petite  malade,  née  à  terme, 
eut  quelques  troubles  digestifs  et  pi-ésenta  des  déviations  rachitiques. 
Elle  se  guérit  par  les  bains  de  mer.  La  maladie  actuelle  a  débuté  en 
avnl  1901.  11  y  eut  d'abord  amaigrissement  et  anorexie,  puis  un  étal 
fébrile  dénommé  /S^uie  typhoïde.  Après  la  guérison,  douleurs  de  télé  tK's 
violentes,  avec  vomissements,  pendant  quatre  mois  [septembre  s 
décembre).  La  mère  a  noté  une  déviation  des  yeux  (strabisme)  avec 
troubles  de  la  marche  et  de  l'équilibi'e.  Le  séjour  à  la  camjiagne  produisit 
du  soulagement.  En  1902,  saison  de  bains  de  mer  à  Naples.  Alors  tout  ^i 
de  mal  en  pis. 

En  juin  1903,  elle  semble  atteinte  de  paralysie  générale  ;  elle  ne  peul 
se  tenir  debout;  portée  &  bras  et  déposée  sur  une  chaise,  elle  se  laisse 
aller  comme  une  paralytique.  Couchée,  elle  peut  exécuter  tous  les  mou- 
vements. Regard  incertain,  sans  expression,  yeux  lixes,  strabisme, 
cécité.  Cet  étal  fait  contraste  avec  l'embonpoint  et  la  quasi-obésilé  de 
l'enfant.  Dans  la  position  assise,  on  voit  bien  les  plis  profonds  forniéN 
par  la  polysarcie  abdominale  et  thoracique.  Le  tissu  adipeux  est  dur  i  la 
patpalion  et  ilouloureux  surtout  aux  membres.  Poids  :  20600  grammes.  La 
force  musculaire  est  un  peu  diminuée.  Vue  entièrement  abolie;  ouïe 
nette.  Les  réflexes  cutanés  thoraco-ahdominaux  ne  sont  pas  augmenté-; 
ceux  du  genou  et  du  pied  sont  exagérés  [trépidation  épileptolde). 

L'cnfanti-ê|M)nd  tardivementetlentcmcnt  aux  questions.  Respirations  2i\ 
pulsations  80  ;  rien  d'anormal  du  cMé  de  l'intestin,  de  la  vessie,  elr. 

L'examen  des  yeux  montre  une  atrophie  papillaire  des  deux  cOlts. 
Réactions  électriques  &  peu  près  normales. 
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Im  pydmîai  métadiphtériqnes,  par  le  D'  Degly  {Arch.  yen.  de  mid.. 
Il  oclobi-.'  IflOi). 

L'auteur  rappurtc  Irais  observations  de  septicémies  compliquant  la 
<li|ihlme. 

1°  Filletle  cnti-ée  le  4  août  1903  pour  une  angine  à  bacilles  moyens 
ttcocci;  38°, ri.  On  injecte  30  centimètres  cubes  de  stirum.  Pas  d'adéno- 
pathie,  mais  jetage.  Le  5,  on  injecte  20  centimètres  cubes.  Le  f),  la  gorge 
*i{.  nettoyée.  Le  l'î,  douze  jours  après  l'entrée,  cinq  joui's  après  la  chute 
complète  de  la  fièvre,  celle-ci  se  rallume.  Le  IK,  érythème  à  grands  pla- 
fards,  adénopalhie  sous-maxillaire  gauche,  traces  d'albumine.  Le  25, 
desquamation  à  grands  lambeaux  pendant  huit  jours. 

Le  i"  septembre,  fluctuation  de  l'adénite,  incision,  drainage,  pus  à 
cocci  el  diplocoques.  Bi-onchite  persistante.  Le  10,  la  températui'e 
remonte  à  41",  et  on  trouve  le  dos  du  pied  droit  tumélié.  Bientôt  Huclua- 
tion,  incision,  drainage.  Puis  cachexie,  nouvelles  suppurations  annoncées 
par  des  poussées  Tébriles  :  le  23  septembre,  suppuration  dans  l'aisselle 
droite:  le  37,  abcès  au-dessus  de  la  lianclie  gauche.  Le 26  octobre,  abcès 
au  niveau  du  sacrum.  Le  13  novembre,  abcès  de  la  Tesse  gauche.  Cachexie 
progressive.  Le  8  janvier  11103,  toutes  les  plaies  sont  cicatrisées  ;  l'enrant 
t'uèrit  contt-e  toute  espérance. 

3°  Fille  de  trois  ans,  enti-ée  le  16  seplembi-e  1902  pour  une  angine 
pseudo-membraneuse  avec  adénopalhie,  39",  pas  de  jetage.  On  injecte 
30  renlimèli-es  cubes  de  sérum.  La  sieur  est  soignée  pour  unn  diphtérie 
grave  avec  albuminurie.  Bacilles  longs.  Le  t",  on  injecte  20  centimètres 
cubes.  Le  IS.  encore  20  centimètres  cubes.  Le  21,  gorge  netloyée,  bon 
étal. 

Le  23,  érythème  ortie  intense  qui  dure  deux  jours.  Le  30,  la  tempéra- 
ture i-emonte  à  il"  ;  engorgement  ganglionnaire  à  la  i-égion  pdi-otidieniie 
droite  avec  fluctuation,  incision.  Le  2  octobi'e,  arthrite  libio- tarsien  ne 
gauche,  pus  mol  lié  &  l'incision.  Le  9,  arthrites  carpo-mélacai'piennes 
dc^  (wuces.  Le  10,  paralysie  du  voile  du  palais.  Cachexie.  Le  12  novembre, 
abcès  de  la  fesse.  Le  18,  état  meilleur,  guérison  un  mois  après. 

3'  Enfant  enlré  aux  Douteux  le  7  -septembre  iwur  une  angine  avec 
ailénopathie,  toux  rauquc,  38°.  On  injecte  20  centimètres  cubes  de 
.sérum,  puis  10  centimètres  cubes  le  lendemain.  Bacilles  moyens  et  cocci. 
Le  9,1a  gorge  est  nettoyée;  38" ,6.  Eruption  scarlaliniforme.  Le  11,  l'érup- 
tion a  disparu.  Le  12,  nouvelle  poussée  d'angine,  avec  asjwct  muco-puru- 
lent.  La  fièvre  se  rallume  (39°).  Le  17,  l'enfanl  se  plaint  du  genou  dreil, 
qui  est  gonflé.  Température,  40°.  .\rthrotomie,  issue  depusà  slre|ilocoques 
el  diplocoques.  Le  19,  l'enfant  se  plaint  du  coude  gauche  ;  placards  éry- 
Ihémateuxà  ce  niveau  et  dans  le  dos.  La  lièvre  persiste  (40°). 

Le  20,  la  gorge  est  en  meilleur  état;  petites  ulcérations  de  stomatite 
sur  la  langue  et  la  Tare  interne  des  joues.  Adénopalhie  .suppurée  au  cou. 
L'état  s'aggrave  les  21,22,23;  pus  dans  la  cheville  gauche,  39°, 8;  moi-l  le 

A  l'autopsie,  pas  de  pus  dans  les  autres  séreuses,  pa.sde  broncho-pneu- 
munie. 

Luaciôn  obstélrica  de  la  cadera  (Luxation  obstétricale  de  la  hanche), 
par  le  D'  Herrer*  Veg*s  [Hev.  delà  Soc.  mid.  Argenlina,  juillet-aoïU  1904). 

Fille  de  cinq  ans,  envoyée  dans  le  service  chii-urgical  de  IHospilal  de 
Qinicas  par  le  D'  N.  Repetto,  le  5  octobre  1903,  pour  une  alTec.lion  de  la 
hanche  datant  de  la  naissance.  L'enfanl  se  présentait  par  les  fesses  ,  on 
lit  une  version  par  manœuvres  externes  qui  fut  longue  et  laborieuse.  Le 


lendemain  de  1&  naissance,  les  parents  notèrent  une  déformation  de  la 
hanctie.  L'enfant  commença  à  marcher  à  un  an,  mais  avec  diffirullé  el 
avec  la  démarche  de  canard. 

Enfant  bien  développée,  présenUtnt  un  raccotircisaemenl  marqué  <le 
son  membre  inférieur  droit,  qui  est  en  adduction  et  rotation  interne,  ta 
palpanl  la  hanche,  on  sent  que  la  télé  du  fémur  a  abandonné  son  si^'e 
normal  pour  se  mettre  en  position  iliaque  à  trois  travers  de  doigt  «ii- 
dessus  de  la  ligne  Roser-Nélaton.  La  radiographie  confirme  ces  donnas 
et  montre  que  la  télé  du  fémur  est  bien  conformée  et  se  trouve  lo^éi! 
dans  une  cavité  accidentelle  au-dessus  de  la  cavité  colylolde.  De  plus,  an 
note  que  le  bassin  a  pris  la  forme  oblique  ovalaire. 

Le  19  novembre  1903,  on  fait  l'incision  de  Lorenz  [de  l'épine  iliaque 
antéi-o-supérieure  au  grand  trochanter)  ;  on  écarte  les  muscles  et  on 
arrive  sur  la  tête  fémorale,  qui  est  bien  conformée  ;  on  va  chercher  la  ca- 
vité cotylolde,  on  la  curetle,  eton  y  place  la  lÊte  fémorale  par  un  mouie- 
menl  d'abduction  et  de  rotation. 

Sului'es,  drainage,  appareil  inamovible. 

Cet  appareil  est  retiré  le  8  décembre.  On  en  met  un  autre  pour  un 
mois.  Puis  massage,  mouvements  passifs. 

Résultat  c.xcelleiil,  longueur  égale  des  deux  membres. 

A  propos  d'an  cas  da  toborcnlose  de  l'œsophage,  par  le  D'  L.  Rocmek 
{Jour,  de  méd.  de  Bordeaux,  4  sepl.  1904). 

L'infection  bacillaire  de  l'œsophage,  très  rai-e,  peut  se  faire  par  la  voie 
sanguine,  par  la  voie  descendante  el  directe  [diglulition  de  crachais],  par 
la  voie  pariétale  (ganglions  caséeux,  etc.). 

Fille  de  idouze  ans,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants  de  Bordeaux,  service 
du  D'  Piëchaud,  le  8  octobre  1900.  Rien  dans  les  antécédents  héréditaire?:. 
Le  11  avril  1900,  l'enfant  avale  par  mégarde  une  solution  de  potasse,  l'eu 
&  peu,  signes  de  rétrécissement  œsophagien,  amaigrissement  et  faible»w 
excessifs. 

(ïathétérisme  progressif.  En  juin  1901,  hémoptysie  abondante,  lou\, 
cachexie,  mort  à  la  lin  de  novembi'e . 

A  l'aulopsio,  caverne  au  sommet  gauche,  adhérences  pleurale^, 
broncho-pneumonie  ;  foie  gros  el  muscade. 

Nombreux  ganglions  autour  de  l'oesophage.  Rétrécissement  à  la  partie 
moyenne dusegmcnlbroncho-diaphragmatique  (épaisseur  :  G  milliraétre.<  ; 
la  cavité  œsophagienne  a  laformcd'un  sablier.lTlcérationsde  la  muqueuse 
(œsophagitei.  L'examen  histologiquc  montre  des  tubercules  et  des  bacilles 
avec  myosile  chronique  dilTusc. 

On  peut  comprend  1*6 ce  cas  de  la  façon  suivante  : 

I"  slade  :  Œsophagile  par  liquide  caustique,  rétrécissement  ; 

2'  stade  :  Débilitation  de  la  malade  par  insuftisance  de  nutrition,  peut- 
être  influence  du  milieu  huspilalier,tuberculose pulmonaire; 

3'  stade:  Déglutition  des  crachats,  ensemencement  du  bacille  sur  la 
muqueuse  déjà  altérée  et  irritée  par  les  cathétérismcs  quotidiens. 

ObBoiration  d'une  maladie  déterminée  par  le  séjour  de  larrei  i» 
diptàres  dans  le  tube  digestif,  par  le  D'  E.  LonbEn  fArch.  gén.  de  inii.. 
30  août  1904). 

Fille  de  onze  ans  se  plaignant  de  malaises  vagues,  de  nausées  ave.' 
pilleur,  menaces  de  syncope.  Ces  malaises  survenaient  surtout  le  malin. 
Vermifuges  donnés  sans  succès.  A  l'angoisse  du  matin  vient  s'ajoulcr 
une  tou.v  sùclie,  de  la  salivation  la  nuit,  des  démangeaisons,  etc. 
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Examen  négatîl  de  toua  les  organes  ;  sensation  pénible  à  l'épigasti-e  et 
au  niveau  du  sternum. 

l'n  malin,  le  IS  septembre,  renfanlvomil  unegrande quantité,  plusieui's 
centaines  de  larves  vivantes  ayant  de  ~  à  9  milHmèlres  de  long,  2  à  3  de 
large,  avec  4  rangées  de  poils  raides  et  2  crochets  buccaux.  M.  Florentin 
(pri'parateur  de  zoologie  à  Nancy)  reconnaît  la  larve  de  l'Antomyia  cani- 
cuiaris  (petite  mouche  noirâtre  de  6  millimètrea  de  long).  Il  est  probable 
que  l'enfant  avait  ingéré  les  œufs  de  ce  diptère  avec  les  salades  ou  autres 
végétaux  crus (guelle  mangeait.  Les  larves  étaient  logées  dans  les  pre- 
mières voies  (œsophage,  pharynx,  larynx,  etr.J,  car  elles  étaient  toutes 
vivantes  et  bien  développées  et  n'avaient  déterminé  que  peu  de  troubles 
de  la  santé  générale. 

Hémorragie  cérébrale  cheznn  entant  de  doiua  ans,  par  M.M.  Gallavarpix 
et  Jahbun  (Sue.  méd.  des  hâp.  de  Lyon,  31  mai  1904]. 

Un  enfant  de  douze  ans,  qui  avait  eu  5  fois  la  choréu  depuis  cinq  ans, 
fut  frappé  d'apoplexie  suivie  d'liémi|>légie  droite  avec  aphasie.  Une^ 
semaine  plus  tard,  nouvel  ictus  suivi  de  contractures  avec  respiration  de 
Cheyne-Stokes,  coma,  hypertherraie,  mort  en  deux  jours. 

A  l'autopsie,  on  trouva  la  sylvienne  gauche  oblitérée  par  un  caillot 
puriforme;  une  vaste  hémorragie  occupe  tout  le  centre  de  l'hémisphère 
droit,  inonde  les  ventricules  et  a  fusé  sous  ta  pie-mère  cérébrale.  Végéta- 
tinns  de  la  valvule  mitrale,  infarctus  des  reins  et  de  la  rate. 

Il  est  bien  probable  que  l'hémoiTagie  cérébrale  est  d'origine  embolique 
comme  l'oblitération  de  la  sylvienne  du  rfité  opposé.  Il  y  a  eu  sans  doute 
uirération  de  la  paroi  va^culaire,  dilatation  anévrysmatique,  l'upture, 
hémorragie,  etc.  Dans  cette  observation,  les  deux  processus  de  l'embolie 
septique  :  ramollissement  par  oblitération  artérielle,  hémorragie  par  ané- 
vrysme  embolique,  se  trouvent  réunis. 

On  cas  de  syndrome  de  Bensdikt,  par  le  0'  Bouchakd  {Arch.  gin.  de 
médecine,  23  août  1004). 

C'est  en  18H9  que  Benedikt  décrivit,  h  propos  de  3  cas,  un  syn- 
drome caractérisé  par  une  hémiparésie  avec  paralysie  croisée  de  l'oculo- 
moteur  commun  et  avec  tremblement  des  membres  paralysés.  Charcot 
a  proposé  de  désigner  cette  variété  de  paralysie  croisée  sous  le  nom  de 
syndrome  de  Benedikt. 

Garçon  de  vingt  et  un  mois;  parents  sains,  non  tuberculeux;  une 
Sieur  de  six  ans  bien  portante,  un  frère  mort  à  quatorze  mois  de  convul- 
sions ayant  persisté  cinq  semaines.  Otite  moyenne  double  avec 
écoulement  purulent.  Vei-s  le  IJ  février,  à  l'dge  de  seize  mois,  con- 
vulsions. Au  bout  de  quinze  joui-s,  mouvements  involontaires  dans  le  bras 
et  la  jambe  du  coté  gauche.  Au  bout  de  deux  mois  ut  demi,  le  tremble- 
ment fait  place  à  de  la  paralysie.  Ghule  do  la  paupière  à  droite,  déviation 
de  l'œil  en  dedans.  Bon  ét»t  général. 

Le  16  juin  1903,  on  constate  que  les  mouvements  des  membres  supé- 
rieur et  inférieur  gauche  sont  partiellement  revenus. 

Paralysie  de  l'oculo-moleur  commun  adroite.  Sensibilité  intacte.  État 
général  excellent.  Novembre  1903:  pas  de  changement.  £n  janvier  1<J04, 
les  mou vementsdes  membres  s'accompagnent  de  tremblement  à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires,  surtout  au  membre  supérieur. 

Il  faut  admettre  une  lésion  du  pédoncule  cérébral  droit,  ayant  atteint 
le  nerf  de  la  troisième  paire  et  le  faisceau  pyramidal.  Cette  lésion  est 
probablement  tuberculcine,  comme  dans  la  plupart  dos  observations 
publiées. 
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Corpi  étrangers  des  bronches,  par  lu  D'  H.  Mevmer  {Arch.  gèn.  dt 
Médecine,  IG  août  1901). 

Un  enfant  de  li-ois  ans  el  demi  avale  un  clou  de  tapissier  le  13  fi-viior 
el  se  niel  à  tousser.  Le  16,.  il  est  pris  de  Frisson  et  de  lièvre,  aver  toux 
impérieuse.  On  constate,  dans  la  Tosse  sous-épineuse  gauclie,  dp  li 
malité  avec  sounie  lubaire.  Le  18  mars,  un  mois  apn'S  le  débul  de  celle 
pneumonie,  l'enfant  est  Iransporlé  &  Pau.  Le  médecin  trailanl,  ne  croyant 
pas  au  corps  étranger,  avait  écrit  :  f-iyer  de  broncho-pneumonie  avee  indu- 
ration pulmonaire  qui  tarie  à  te  rittrbei',  peitt-itre  baeilhie. 

Fièvre  vive  {39°, T.),  maigreur;  poumon  droit  très  sonore  avec  respiralii>n 
supplémentaire.  Sous  la  clavicule  gauche,  skodisme,  respiration  faible;  en 
arrière,  snuflle  ei  râles  sous-crépilants,  matité,  respiralionà  peine  percep- 
tible à  la  hase.  Dyspnée  (58],  toux  quinleuse,  violente,  a^ec  ébauche  tl« 
reprise  et  cyanose  (suiïocatlon).  Parfois  émission  d'un  crachai  purulent. 

Cet  élat  très  grave  fait  place  le  lendemain  à  un  étal  satisfaisant  (37°,<  : 
mais  ce  n'est  qu'une  rémission;  les  jours  de  crise  succèdent  aux  jouis 
de  calme. 

Le  23  mars,  une  radiographie  montre  le  clou  à  gauche,  la  lète  en  bas. 
dans  la  bi-onche.  On  décide  l'intervention. 

Au  bout  de  dix  jours,  on  peut  disposer  de  pinces  spéciales,  d'électro- 
aiuiants,  etc.  Le  G  avril,  le  D**  Diriart  prati<{ue  la  trachéotomie.  M.  Meunier 
introduit  rélcclro-aimanl  (30  el  40  volts)  ;  rien.  Le  D**  Diriart  essaie  la 
pince  el  l'enfonce  de  7  centimètres.  >l.  Meunier  essaie  la  pince  de  Math i en 
et  bute  à  7  ou  8  centinièfres  contre  un  corps  dur.  Plusieurs  tentative- 
restent  infructueuses. 

Le  9  avril,  une  nouvelle  radiographie  montre  le  clou  à  la  même  place. 
On  peut  calculer  qu'il  y  a  une  distance  de  88  millimètres  entra  la  plaie 
trachéale  el  le  corps  étranger.  On  introduit  lapinre  à  9  centimètres,  et  on 
relire  le  cloudetapi.ssier,  qui  avait  I S  millimètres  de  long,  après  un  séjour 
de  cinquante-sepl  jours  dans  le  poumon. 

La  fièvre  tombe  délinitivemenl,  et  la  guérison  est  rapide. 

De  la  peraislanca  des  bacilles  de  Klebs-LoafQer  dani  la  gorge  dM 
enlanU  atteinU  d'angine  diphtérique,  par  le  D''  Alchë  [Gas.  hebd.  Jet  là. 
méd.de  Bordeaux,  li  aoûl  1904J. 

La  dui-ée  de  la  persistance  des  bacilles  dyphtériques  k  la  surface  des 
amygdales  apri's  disparition  complète  des  e.\sudats  est  des  plus  variables. 
Elle  est  ])arruislrès  courte,  les  cultures  étant  négatives  après  cinq  ou  si\ 
jours.  Mais  d'aulres  fois  ces  cultures  donnent  un  résultat  positif  troi-^. 
quatre  semaines  el  plus  après  la  disparition  des  fausses  membranes.  Mil- 
les bacilles,  s'ils  pei'sistent,  se  transforment  et  diminuent  de  viruleni-e. 
En  tout  cas,  les  enfants  convalescents  de  diphtérie  ne  doivent  pas  avoir 
4le  contact  avec  les  enfants  sains.  M.  Auché  conclut  : 

1<>  Dans  les  cas  d'angine  diphlèrique.  le  bacille  de  Klebs-Lœ^ler  peut 
persister  dans  la  gorge  jusiiuà  trois  et  quatre  semaines  après  la  dispari- 
tion des  fausses  membranes  ; 

2°  En  général,  il  se  transforme  et  devient  plus  court  et  moins  virulent 
au  fur  el  à  mesure  qu'il  demeui-e  plus  longtemps  dans  la  gorge  ; 

3°  Il  peut  repulluler  sur  place  et  donner  lieu  à  des  atleinles  k  courie 
échéance,  nu  rechutes,  ou  èlre  transjiorté  chez  une  autre  personne  et  déter- 
miner des  accidents  graves  que   nous  devons    nous  efforcer  d'éviter: 

4°  Le  seul  moyen  de  juger  du  moment  de  la  disjtarition  des  bacilles 
étant  ren*emencement  sur  sérum  gélalinîsé,  il  faut  maintenir  les  enfants 
isolés  jusqu'à  ce  que  la  culture  donne  un  i-ésullal  négatif. 
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La  maladie  de  Friedreich  et  les  affections  congénitales  dn  cœnr,  par 
Th.  Ai.-BERTi:4  (Arc/i.  gén.  de  MétUcine,  9aoùl  11104;. 

Fille  de  douze  ans  et  demi,  contluite  à  la  consullatlon  le  20  mai  1002 
pour  des  difficultés  de  la  ma  rctie  datant  de  plusieurs  mois  :  incoordination, 
abolition  des  réflexes,  déformation  des  pieds.  Rien  d'héirdilaire. 

Instabilité  choréiForme  assez  marquée,  surtout  quand  l'eiifant  est 
deboni;  quand  elle  est  assise,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs  sont 
animés  de  mouvements  assez  lents,  irréguliers,  de  faible  amplitude.  Les 
mouvements  commandés  révèlent  une  incoordination  aussi  intense  aux 
membres  supérieurs  qu'au.tinférieui-s.  Réflexes  tendineux  abolis  partout. 
Signe  de  Babinski  présent   des   deux   cAtés.  Pied  bot  typique,  creux. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  Delherm,  a  montré  uno  diminution 
dp  la  contractilité  faradique  aux  jambiers  antérieurs,  aux  extenseurs  des 
(irifils  et  aux  péroniers.  Pas  de  scoliose.  Parole  traînante,  mais  non  sac- 
codéc.  Instabilité  des  mouvements  du  globe  oculaii-e,  nystagmus. 

Intellif^nce  normale. 

Soufile  rude,  systolique,  au  foyer  de  l'artiTe  pulmonaire,  k  gauche  du 
sternum,  à  la  partie  interne  du  deuxième  espace  inlercostal. 

Fi'êmissement  cataire  de  même  localisation.  Pas  de  i^yanose.  Enfant  peu 
ilèveloppéeetpetite  pour  son  âge.  En  l'absence  de  toute  maladieinfectieuso 
antérieure,  oh  doit  admettre  qu'il  s'agit  d'une  cardiopathie  congénitale. 
D  autres  exemples  de  cette  coïncidence  ont  été  publiés. 

Nota  sur  un  cas  d'emphysème  sons-cutané  spontané,  pai-  E.  LEiaFT 
Ha:,  hebd.  des  sd.  méd.  de  Bordeaur,  21  août  i90ii. 

Cran.on  de  quatre  ans,  entré  au  pavillon  de  la  diphtérie  le  31  décembre, 
dans  un  état  de  dyspnée  notable,  avec  tirage  sus  et  sous-sternal.  Le 
lendemain,  le  cou  parait  augmenté  de  volume.  A  l'auscultation,  râles  de 
bnmchite.  souffle  éphémère  à  la  base  gauche.  DapK^s  les  renseignements, 
'jn|K)uvail  pensera  un  croup  d'emblée  compliqué  de  bronchite.  En  palpant 
la  léfiion  thyroidienne,  .M.  Moussous  sentit  de  la  crépitation  ieniphysème 
sijus-culané).  L'emphysi-me  occupait  les  faces  latérale  et  antérieure  du 
cou,  la  région  sous-maxillaire,  la  région  sous-claviculaii-e.  Pendant  trois 
jours,  la  crépitation  fut  ti-ès  nettement  sentie  ;  puis  tout  rentja  dans 
loidre.  Le  iO  janvier,  l'enfant  était  rendu  à  sa  Tamille  en  parfait  état. 

Dans  ce  cas.  il  s'est  fait  vrdisemblahlemcnt  une  ruptui-e  de  vésicule 
pulmonaira,  avec  emphysème  du  médiastin  et  emphysème  sous-cutané 
consécutif.  L'issue  a  été  favorable,  comme  celle  de  la  maladie  initiale, 
cause  de  l'emphysème. 

Contribnto   alla  caùitica  di  alcnne  complicanEe  non  comnni  délia 

fabbre  tiloide  neibambini  (Contribution  à  I&  casuistique    de  la   fièvre 

typhoïde  infantile),  parle  D'  Kulviu  Rossi  {Riv.  di  Clin.  Ved.,  juillet  1004. 

k  l'occaKion  d'une  épidémie  quia  sévi  à  llolugnedans  l'été  et  l'automne 

de  1903,  l'auteur  a  relevé  dans  le  service  du  professeur  CarloCumbaâcas 

intéressants. 

■       1»  FiivTe  typhoïde  à  rechuie,  erutocardite  mitr-ile  /mr  ladite  d'Éberlk.  — 

l'ille  de  sept  ans,  entrée  è  la  clinique  le  22  août,  sortie  le  23   octobre, 

aiec  les  sympti'imes  de  la  fièvre  typhoïde.  Défervescence  le  6  septembre. 

.\|)ri-s  six  jours  d'apyrexie,  rechute  le    12  septembre  avec  fièvre  forte 

!    jusqu'au  19;  puis  descente  graduelle  jusqu'au  23.  C'est  le  )3  qu'on    a 

trouvé  quelque  chose  au  cœur   :  impulsion  forte,  diffuse,   souffle   au 

lirvmier  temps  et  fc  la  pointe.  Pouls,  130.  Le  14,  on  relire  du  sang  d'une 

le  et  on  le  cultive  :  bacille  d'Ébcjlli. 

AhCH.    m  HfiCIC.    DM    EirAMB,    lOOj.  V[ll.     2'l 
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2°  Fièvre  typhoïde,  niiikrile,  bronchn-pneumonie,  pé'-klioniliilf  laryngée.  — 
Fille  de  neurans,enlréG  leSDsepleinbre,  avccuneforle  fièvre,  du  délire,  tic. 
Taclieâ  rosées  leDliculaires,  nombi'eux  râles  dans  la  poitrine.  On  Iroun 
2  t;rammes  d'albumine  par  litre  il'urine,de  l'acétone,  des  cellules  épithé- 
lialesetdescylindresliyalins.itéactions  méningées  sanséléments  cellulaire!! 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Le  9oclobre,  41°, 2;  signes  de  broncho- 
pneumonie à  la  base  gauche;  le  14,  si^mes  de  laryngoslénose,  tirage. 
Le  15,  crico-li'achéotomie  (streptocoques  et  staphylocoques  dans  le  pus). 
Fièvre  continue  (iO"),  gangrène  de  la  plaie;  mort  le  iO  octobre  (trente- 
deuxième  jour  de  la  maladie].  A.  l'autopsie,  périchundrite  suppurée  et 
nécrotique,  broncho-pneumonie,  ulcérations  typhotdiques  de  l'inteslin, 
ganglions  mésenlériques  tuméfiés,  quelques-uns  d'aspect  casécux,  légère 
niyocardite. 

Un  caso  di  anémia  da  anchilostomiasi  ed  angnillala  intefltinalii  .1  n 
cas  d  anémie  par  ankylostomiase  et  anguillule  intestinale),  par  le  D'  F«. 
CiSA  (La  PediaMa,  juin  1904|. 

Eriranl  de  trois  ans,  vu  le  5  aoiU  avec  une  pâleur  extrême.  Depuis  un 
an,  il  digère  mal,  a  des  selles  diarrhéiques,  muqueuses,  striées  de  sanj;. 
On  a  pensé  à  une  entérite  et  fait  un  traitement  en  conséquence.  Puis  on 
a  pensé  à  une  anémie  splénique. 

La  pâleur  est  grande;  il  y  a  de  l'œdème  palpébral.  Un  peu  de  lièvre 
(38°, 5),  amaigrissement.  Ventre  météorisé  sans  splénomégalie  ni  hépato- 
mégalie  ;  indicanurie.  L'examen  du  sang  donne  2430000  liématie^. 
15  406  leucocjies  (dont  12,3  p.  100  éosinophiles);  il  va  en  oulre  67  p.  )*> 
de  poly nucléaires,  16  p.  tOO  de  lymphocytes,  etc. 

L'examen  microscopique  des  selles  montre  une  grande  quantité  d'on- 
guilluUs  stercorales,  des  œufs  de  Iricocép liâtes  et  cnlin  des  œufs  d'anky- 
lostome  duodénal.  Après  une  dose  d'extrait  éthéré  de  fougères  mâles,  on 
trouve  32  ankylostomes,  68  ti'icocéphales,  des  amibes  du  cOlon  el  beau- 
coup d'anguillules.  La  cause  de  l'anémie  et  de  l'entérile  était  mise  en 
v\  idence.  De  nouvelles  doses  d'extrait  de  fougères  mâles  firent  rendra 
d'autres  parasites. 

On  epidemia  di  paralisi  infantile  [Une  vpidémie  de  paralysie  infantile  . 
par  le  b'  b.  Luremielli  {La  Pedintria,  juin  1904]. 

De  nombreuses  épidémies  de  paralysie  infantile  ont  été  déjà  obsenéc^ 
par  Colmann  (1843,  17  cas  au-dessous  de  deux  ans  en  quatre  mois  ; 
Lond.  meii.  Gaz.).  Sinkler  (47  cas  en  été  à  Philadelphie  :  Jour,  '■( 
med.  .«„  avril,  tS7r.),  Eichhorsl.  f:ordier  (13  cas  en  juin  et  juillet  IWï 
sur  <  :iOl)  hnhitanls,  4  morts  :  Lyon  médical,  18881,  Medin  (ISB-^ . 
Macphail  (120  cas  en  ISSi'avec  13  p.  100  de  morts),  Pieraccini  [\S9'': 
7  cas  en  quinze  jours\  Cervesato  (12  cas  en  1894  dans  la  banlieur  d>- 
Padoue),  etc. 

L'auteur,  au  printemps,  en  été  et  au  ("nmmencement  de  l'automne  W3. 
observa  avec  une  fi'équenre  insolite  la  paralysie  infantile  à  la  consulla- 
tion  externe  de  l'hApilal  d'enfants  de  Parme  :  26  cas  dans  les  six  mol» 
allant  de  la  moitié  de  mars  à  la  moitié  de  septembre,  au  lieu  de  3  à 
7  dans  les  périodes  correspondantes  des  années  précédentes.  Encore 
faut-il  remarquer  que  tous  les  enfants  provenaient  d'une  zone  limitée 
(11  cas  de  la  iîlje,  10  des  communes  voisines,  5  des  communes  |ilu; 
éloignées).  Parmi  ces  36  cas,  il  n'y  en  ovait  que  2  réjiondanl  ù  la 
forme  de  polio-encéphalite;  on  a  rom|)|é  |j  garc;ons  et  11  filles.  Age  îles 
enfants  : 
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De  0  46  mois 

fi  moi»  à  I  an 

1  ao  &  1  aai 

3  ans  &  aani 

4  ini  i  &  ans 


La  sccnnde  année  est  celit-  qui  roiirnil  le  plus  de  cas  G 
la  minorité  des  ras  que  la  parolysie  infan  a  eli;  pre  ed 
iiiri'dieuse  on  autre  |3  );aslro-Dntérite%  2  helm  nll  as 
I  (rzêma).  Dans  tous  les  cas,  le  début  fui  narque  par  d 

llouloui-s  ai-ticul aires,  5  fois;  rigidit  de  a  nuque  1 
ruianéc,  1  fois  ;  sueurs  profuses  généra    s      fo 

Rigor  mortis  in  stillborn  children  iltigiditt.  cadai' 
4'nfanls  mort-nésp,  par  le  D'  C.-H.-W.  Pabkinsun  (fl 
2i=«q.t.  i904i. 

Celte  qucMlinn  a  de  l'imporlance  au  point  de  vue  méi 
rouji  croient  que  la  rigidité  cadavérique  |irauve  que  l'ei 
l'aiilfur  cite  des  faits  <^ui  montrent  que  la  rîgidili;  Cad 
fiiire  in  utero.  Elle  peut  disparaître  ensuite  pendant  li 
siii'\t>nir  qu'à  ce  moment  elpei-sister  après  la  délivrance 
lie  l'imfant  survient  dans  la  dernière  période  du  tra 
suivant  de  tK'S  près  la  mort,  la  rigidité  peut  survenir  en 
k-i  mort-nés.  les  cai'aclèi'es  de  la  rigidité  cadavérique  i 
tandis  que,  ciicz  les  enfants  qui  ont  vécu,  les  membr 
iwlitude,  cliei  les  mort-nés  ils  sont  llécliis  et  ont  latl 
in  Ira-utérine.  Ils  adoptent  la  position  intra-utérine 
laii  opter. 

l-a  rigidité  cadavérique  ne  s'oliserve  pas  chez  tous  les  i 
ille  manque,  on  constalu  les  signes  de  la  putréfaction,  l 
ji'ul  d'ailleurs  influencer  retle  rigidité, comme  cela  arri\ 

(j's  fails  doivent  être  bien  connus  et  appréciés  en  pn 
<i'les  sui>posés. 

Étode  snrlsB  variationi  dslatsnsion  artérielle  dans  la 
chet l'enfant,  par  MM.  G.  C^urteue  et  Cli.  UkNCuuiiT  [Ht 
lU  juillet  et  10  août  1904). 

bans  celle  élude  basée  sur  W  n))si:rvation>,  les  auleu 
la  tension  artérielle  est  tri'S  variable.  Au  délmt  de  la  lié 
•liidint  8,7  au  lieu  de  13  il  14;  puis  la  tension  s"éléve,  m 
lin  (le  la  période  d'élat. 

U  tension  arlériellc  pi-ésenle  toujours  une  chute  ai 
<li-tLT\ersence.  Pendant  la  convalescence,  elle  remonl 
prii^'ressivemenl  à  son  taux  normal.  La  tension  aKériel 
<|iii>  chez  l'adulle,  absolument  et  relalivcment  ;  la  moyei 
io'iide  14,  et  la  perte  est  égale  au  1/3  au  lieu  du  1/4. 

Rien    que    l'hypotension  soit  la  lègle,    l'hyperteiisio 

ine  lièvre  Ijphoïde  légère  évolue  avec  une  tension 
ti-n-ion  si'ub'  ne  peut  servir  au  pronoslîi:  ;  elle  ne  peut  aie 
Mais  elle  |ieut  être  utile  pour  la  découverte  dune  c 
ti.-ii*ion  élevée  se  renconli-era  la  veille  ou  peu  de  jours  a 
rafiie;  elle  accompagne  les   congestions,  surtoul  pulni 


mnnlre  (iiianil  appai'ait  un  délire  violenl.  Klle  se  reU'-vp  quand  une 
pi'ricoi'JLk'  survient.  La  myoctarilite  ne  baisse  pas  forcémeni  la  ttnsimi; 
elle  peut  mùme  l'élever. 

Dal'élèphantiaaia  congénital,  par  les  D"  Bi7E  el  Grisel  (Rerue  tfOriAo- 
pédk,  1"  septembre  1904). 

Garçon  contluil  le  lendemain <le  sa  naissanre  (i  mars  19041  au\  EnfanU- 
Malades.  Il  présente  une  liyperlrophie  énorme  du  pied  gauche,  dont  l«s 
oi'toils  ne  sont  presque  plus  visibles,  étant  englobés  dans  la  tumeur;  un 
sillon  cii'culaire,  profond,  passant  au  niveau  des  malléoles,  sépare  la 
tumeur  du  l'esté  de  la  jambe. 

Accouchement  normal  et  à  terme. 

Le  pied  forme  une  masse  arrondie  ou  piriforme  à  grosse  eilrémilr 
tnfécieui'e.  (In  sillon  pi'ofond  rempli  de  débris  épidermiques  blanrhàlii>i 
sépare  nettement  la  tumeur  de  la  jambe.  Le  fond  du  sillon  est  fortemcnl 
adhérent  à  l'aponévrose  et  au  squelette  surlescOtés. 

L'augmentation  do  volume  a  porté  surlout  sur  la  face  dorsale  du  pieit. 
Cette  masse  éléphantiasique  est  i-ucouverte  d'une  peau  luisante.  m<ée, 
tiansparenle,  d'asptrct  cireux,  manireslement  (edémateuse,  où  le  dnii;! 
forme  un  godet.  A  la  face  plantaire,  nombreuses  iiTégularités  :  cim) 
éminences  arrondies  repivsentant  les  orteils,  région  déprimée  répondant 
au  talon,  sillons  transversaux. 

Au  pied  droit,  ongles  i-udimentaires;  étranglement  circulaire  peu  pnv 
fond  au-dessous  de  la  partie  moyenne  de  la  jambe.  A  la  main  gauche. 
l'inde.v  et  le  médius  sont  ali-ophiés  à  leur  e.tlrémilé;  l'annulaire 
l>i-i''sente  un  étranglement  circulaire  à  la  base  de  l'ongle. 

Accroissement  progressif  de  la  tumeur  qui  conduisit  M.  Kirmisson  à 
faii-e  l'amputation. 

La  dissection  attentive  faite  par  M.  Poupardin,  interne  de  service,  a 
montré  que  loutes  li-s  parties  cun.-iti tuantes  du  pied  étaient  normales  :  1''^ 
lésions  étaient  limitées  à  la  couche  su|K-rliciclle,  sus-aponévrolique.  à 
la  peau. 

Il  y  avait  œdème  hypcrti-ophique  du  tissu  cellulaire  sous-cutanê 
par  étranglement  mécuni<]uc  isilloii  jambierj.  Le  mici-oscope  conlirnie 
celle  li;  pothèse  :  œdème  jiar  stase  du  lissu  cellulaire  sous-cutané,  pan>i- 
vasculaires  épaissies,  veines  dilatées,  calibre  des  lymphatiques  tn-s 
auguieiité. 

Ainsi,  sur  un  membi-e  noimalement  développé,  il  s'est  produit  iin 
sillon  congénital,  et  ce  sillon  adhérent  à  l'aponévrose  a  causé  un  ivdéinr 
éléphantiasique  à  marche  progressive  et  continue  par  obstacle  mécanique 
&  la  circulation  lymphatique. 

Deber  Theocin  ali  DinraticnDi  im  Kindesalter  (Sur  la  Ihéocine  romnu' 
diurétique  de  l'enfance),  parle  0' lÏEaMUfto  GuT!i*%>  (.4rcA.  f.  Àinder- 
hfitk.,  1904). 

La  Ihéocine  s'est  montrée  dans  les  observations  consignées  dans  M 
article  comme  un  diurétique  el  un  antihydropique  de  grande  valeur.  Sim 
action  était  surlout  manifeste  là  où  il  y  avait  de  gros  iFdèmes.  el  elle  i 
de  beaucoup  surpassé  l'action  de  la  digitale,  du  siropbantus,  de  la  diu- 
rétine.  Dans  la  néphrite,  c'est  plutôt  par  la  diète  et  les  sudorilïques  qu'un 
combattra  les  œdèmes  que  par  les  diurétiques. 

La  théocine  ne  montre  aucune  action  irritante  sur  le  rein.  Il  n'y  a  que 
des  treubles  stomacau.f ,  des  nausées,  dos  vomissements,  accidents  qu'on 
arrivera  peut-être  h  pouvoir  supprimer. 
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■îttbeiliug  aber  Drobilinarie  im  Kindssalter  (Sur  rurohilinurie  dans 
l'enrance),  par  le  D'  G.  TiT,E>nHEicH  [Arch.  f.  KinderhHlf!.,  1904). 

I>anti  la  srarlalinp.  il  y  a,  dans  plus  de  90  p.  100<)escas,  une  forte 
urobiljnurie  ;  dans  la  diphtérie,  il  y  a  de  l'urobilinurie  dans  7  p.  100 
dw  ras. 

Le  poids  spt'cilique  de  l'urine  n'avsil  pas  plus  d'influcnrequerinlensiti'' 
ie  la  diurèse  ou  la  quantité  des  fèces.  Pas  non  plus  de  rapport  avec  la 
^vi[é  de  la  maladie. 

Ilai'ement  il  v  avait  albuminurie  et  seulement  des  traces  d'albumine, 
n'innuen[;ant  pas  la  réar.tion.  Sur  9  nourrissons  souffrant  :  6  de  ^aslro- 
entérile  clironii|ue,  1  de  Kasli-o-entérile  aipué,  2  d'alhrepsie,  I  de  dysente- 
rie, on  ne  ti-ouva  pas  de  i-éaclion  dans  un  chiffre  total  de  36  examens, 
»auf  chez  un  athrepsique,  chez  qui  il  y  eut  toujours  une  assez  forte  uro- 
hilinui'ie- 

AUmentàre  Gljrkoanrie  und  HTZÔdem  (Glycosurie  alimentaire  et 
niyxœdèmej,  par  le  D'  Wiliiei.m    KNt>pi'ELN(uiEH    {Wiener  hlîn.    Woch., 

joo;'. 

Les  recherches  consignées  dans  ce  travail  mettent  en  lumière  deux 
iwinis.  Elles  montrenl  d'aboi-d  que,  dans  le  myviE'dèmp  consénital  de 
rtinfant,  comme  Hirschl  la  vu  pour  le  myMi-dème  acquis,  l'as>imilution 
du  .sucre  est  anormalement  forte.  Le  deuxième  Tait  i|ui  en  i-essorl  est 
que  l'ingestion  de  corps  thyroïde  (sous  forme  d'extrait  ou  de  pastilles] 
dans  le  myxiedime  congénital  produit  une  notable  diminution  de  l'assi- 
niilation  du  sucre  de  raisin. 

Sil'on  compare  le  myxœdème  à  la  maladie  de  [lasedou  on^oitque 
dans  le  premier  les  mouvements  péristaltiques  '>ont  paras^  u\  1  absorp- 
tion  est  lente  ainsi  que  la  circulation  ;  les  êrhances  sont  diminues  enlin 
il  y  a  une  élévation  pathologique  de  la  limite  d  assimilation  du  sucre  de 
raisin,  tandis  que  dans  la  maladie  de  Basedow  le-,  mouvements  ])eii>.tal- 
liques  sont  souvent  accéléi-és;  l'absorption  estactue  ainsi  que  la  <i(cula- 
tiuQ  ;  enfin  le  taux  d'assimilation  du  sucre  est  abaisse 

Die  Beliaiidlang  der  OarminTaginatioii  (Le  traitement  de  linta^i- 
nation  intestinale),  par  le  D'  J.'V.  Viciimann  '  \ordiskt  Medftntkt  ^rAiv., 
1903). 

Bien  que  la  guérison  spontanée  de  l'inva|;;tnation  par  un  traitement 
dVxpectalive  lopium)  ne  soit  pas  une  rareté,  il  ne  faut  cependant  pas 
ciimpler  sur  cette  possibilité  lorsqu'on  \ieul  fairt  un  traitement  rhiiur- 
[;ical  actif. 

Les  méthodes  non  sanglantes  donnent  rarement  des  résultats  chez 
l'adulte.  Il  en  est  ainsi  des  lavements,  de  l'injection  d'air.  Il  faut  dire  que 
chez  l'adulte  les  invaginations  de  l'intestin  grêle  sont  plus  fréquentes  que 
relies  de  l'iléo-cDlon  ;  de  plus,  il  y  a  souvent  des  complications,  comme 
des  tumeurs  intestinales.  Ces  méthodes  sont  plutôt  à  préconiser  dans 
l'enfance  dans  les  cas  d'invagination  récente. 

S'il  y  a  prolapsus  anal  du  segment  invaginé,  on  peut  chercher  à  refou- 
ler le  prolajisus;  mais,  s'il  y  agangrèneouconcer,  il  faut  faire  lumputa- 
lion  extra-anale  selon  la  méthode  de  Mikulicz.  Souvent  l'amputation  est 
faite  secondairement  après  une  colostomie  primitive. 

Mais  le  traitement  doit  être  pour  la  majorltt';  des  cas  la  laparolom'e.  Ou 
doit  viser  à  faire  par  là  un  traitement  radical,  et  ce  n'est  que  si  celui-ci 
t'st  impossible  qu'on  se  contentera  d'un  traitement  palliatif  :  annsarlili- 
ciel  ou  entéro-anastomose.  Dans  les  invaginations  chroniques,  la  résection 
a  donné  de  remarquables  résultats. 
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Ifaoere  Beitrâge  sar  cnlichen  Bebandlnng  der  Dntckgndiw&n 
des  Kehlkopfe*  iNouvelIc  «onlribulion  au  Irailcment  local  Aes  uLf- 
rations  par  compression  du  larvn.v),  par  le  \)'  v«>  [Unît  {Jahrk  f. 
Kii,de<heilk.,  I90i;. 

Dans  11  cas  observi'S  par  l'auti-ur.  une  seule  inirodudinn  du 
lubc  et  son  maintien  pendant  trois  joui-s  suDireiil  pour  permrlln' 
de  faire  un  délubagc  déllnitif;  dans  d'aiilres  ras,  il  en  Tallut  jus- 
qu'à six  pour  permettre  le  déluba^e.  Dans  16  cas  où  le  détubage  i)<^li- 
nilif  ne  pouvait  être  Tait  après  un  s<-jour  de  93  h,  29(  ticure^  dun 
tube  d'ébonile,  c'est-à-dire  dun  tube  de  Trumpp,  on  put  y  arriver 
apri-s  un  temps  variant  de  !î2  heures  et  demie  k  317  heures  d'inlro- 
ducIJon  d'un  tube  de  bronze  i-ecouvert  de  gélatine  et  alun  et  muoi 
d'une  étroite  portion  cervicale,  el,  au  bout  dun  séjour  de  179  heures 
et  demie  à  4t0  heures.  Tut  obtenue  une  parraiU  guérisun,  sans  qu'nti 
eût  k  recourir  à  la  trachéolomie  secondaire,  dont  les  indications  sunl 
des  plus  restreintes  et  limitées  au  cas  où  le  déluba^  ne  peul  êln' 
réalisé  mal^iré  l'emploi  de  ces  lubes.  Dans  ces  cas  le  malade  est  evp-i-^ 
à  étie  un  canulard. 

Beitrag  inr  Kenntniu  d«r  plirsiologischen  Grenzsn  des  Hàmoglobiii- 
gehaltaa  nnd  dar  Zabi  der  Blutkârpercben  im  Kindesattor  ,tk>ntri)iu- 
lion  à  l'étude  des  limites  pbysiologiijues  de  la  (luanlité  d'hémaglabini> M 
du  nombre  des  globules  du  sang  cbe/,  l'enfant),  par  le  D'  A>n*  Pebli^ 
{Jahib.  (.  Kitflerheilk.,  1903). 

Ces  recherches  conlirment  ce  fait  (jue  les  différences  chez  l'enfinl  yml 
plus  fortes  que  chez  l'adulte  :  mais  il  est  impossible  d'établir  un  ra)i]H>rl 
entre  la  teneur  en  hémoglobine  et  l'âge. 

On  ne  trouve  à  aucun  dge,  chez  l'enfant,  de  différences  dans  lacom- 
posilion  du  sang  (teneur  en  hémoglobine,  nombre  des  globules  rouge'ou 
blancs)  selon  le  sexe  de  l'enfant. 

L'auteur  conseille  l'examen  avec  l'appareil  de  Gower,  qui  a  l'avaiila!.'!' 
d'être  très  simple,  de  donner  des  résultats  comparables  et  assez  esails 
pour  la  prati<iue. 

La  teneur  en  kémoglûblne  atleint  chez  le  nourrisson  son  maximum  ihns 
les  trois  premiers  jours  (lIGà  119  p.  IDO),  commence  à  diminuera  p«rlir 
du  quatrième,  de  sorte  que,  dans  la  pramiéro  année,  elle  arri\eà>'>ri 
minimum  (TiS  à 78  p.  100).  A  partir  de  ladeu.\ii<me  année,  elle  monlc  sans 
cesse  (dans  la  quatrième  année,  elle  n'est  pas  inférieure  à  70  p.  l(Ht .  et 
celte  progression  va  croissant  jusqu'à  la  quinzième  ou  seizième  annéi'  'le 
74  à  88  p.  100). 

Le  chiffre  des  globules  rougis  esl  à  son  maximum  dans  la  premi-i* 
semaine  (5  280000  a  7  550000);  il  commence  à  diminuer  à  partir  Ju 
onzième  jour;  il  atteint  son  minimum  (4200000  à  r,  300000}  dans  la  i>n- 
mière  année,  puis  monte  un  peu  jusqu'à  quatre  ans  [4750000  àSfiOOOlNi. 
reste  à  ce  niveau  (4500000  à 5 600 000)  jusqu'à  huit  ans;  à  partir  Av  c 
moment  commence  l'ascension  conlinue  jusqu'à  seize  ans  (ISOOOiiiii 
U  000  000). 

Le  chiffre  des  globules  blanes  esl,  dans  les  deux  premiei's  joure  apn''-  la 
naissance,  àson  maximum  (J  5  800à  10  000);  il  commence  à  baisser  à  pai'lir 
du  troisième  jour  jusqu'à  quaire  ans(82H)à  13400),  reste  au  même  chitTiv 
jusqu'à  huit  ans  (7  800  à  13400\  puis  baisse  brus(|uement  jusqu'à  si'iican^ 
(70001  9  220). 

A  seize  ans  la  constitution  du  san{:  semble  à  peu  près  analogue  à  'l'ile 
de  l'aïUille. 
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Zar  Coxa  vara  infolge  Frfihrachitls  ;La  rota  vara  roniivculivc  an 
rachilis  piécocc ,,  par  le  D'  Michael  (>»hn  [Jnltib.  f.  Kinderbeilk.,  1903). 

Chez  un  enfanl  d'une  dizaine  d'années,  Tauteui-  a  observé  un  cas  de 
{(urttrarci  dont  il  donne  des  photographies  el  des  radiographies.  Celle  eoxa 
vora,  partant  du  cû  té  gauche,  oITtait  les  signes  caractéristiques  :  empêche- 
ment de  l'abduction,  saillie  du  trochanler  au-delù  de  la  ligne  de  Roser- 
>élaton,  raccoui-cissemenlcori-eapondantde  la  jambe,  marche  en  canard, 
signe  de  Trendelenbui^,  ati-ophie  des  muscles  de  la  fesse  et  de  la  cuisse. 
La  radiogi'aphie  montre  une  double  lésion  :  à  droite,  il  y  a  une  simple 
flexion  en  bas  du  col  du  fémur,  presque  jusqu'à  l'hiirizonlalc  (98°),  ce  qui 
fuit  croire  à  un  allongement  du  col;  d'ailleuis  l'arliculalionde  la  hanche 
eslnormale;àgauche,parconlre,  il  ya,à  ci^té  d'une  notable  élévation  du 
noyau  épiphysaire  du  li'ochanter  et  d'une  courbui'e  en  bas  à  angle  droit 
du  col  du  fémur,  un  élargissement  manifeste  de  la  ligne  ipiphysaii-e,  une 
espèce  de  subluxalion  en  bas  avec  rapprochement  du  petit  trochanter,  un 
amincissement  du  corps  du  fémur. 

C-e  cas  se  rattachait  évidemment  à  un  étal  de  rachitisme  infantile. 
L"enfantav«itd'aulreslroublescongéniIaux(ichtyose,  descente  incomplète 
des  testicules)  qui  pouvaient  faire  penser  à  une  origine  congénitale  de  la 
lésion;  mais  cette  dernière  espèce  est  1res  rare. 

StoffwechielTsrsnche  an  Nengeborsnen  (Itecherches  sur  les  échanges 
chez  le  nouveau-né),  par  le  D'  0.  Arunstamh  {Arcli.  f.Kinderheilk.,  1903;, 

Dans  les  10  cas  étudiés,  on  a  trouvé  pour  la  seconde  moitié  de  la  pre- 
mière  semaine  de  la  vie  un  quotient  d'éneipe  de  44,92  el  une  augmen- 
tation journalière  de  50  grammes.  Ces  résultats  dilfèi-ent  de  ceu.\  de 
Heubner,  qui  a  trouvé  pour  4S  calories  un  accroissement  quotidien  de 
'  21.5.  Mais  d'autres  recherches  sont  nécessaires. 

Si  on  examine  le  rap|K>rt  du  besoin  d'aliments  à  la  surface  du  corps,  on 
voit  que  les  pelits  enfants  montrent  pour  l'unité  de  surface  une  plus  gronde 
consommation  d'énei^ie  que  les  plus  grands,  ce  qui  confirme  la  loi  de 
Heubner,  que  le  besoin  d'aliments  est  pi-oportiunnel  &Ia  grandeur  absolue 
de  la  surface  du  corps. Ainsi  chez  un  enfanl  qui  montrait  par  kilogramme 
la  plus  grande  surface,  le  bosoin  de  calories  était  par  mètre  carré  de  21 1,16, 
tandis  que  chez  un  enfanl  ayant  la  plus  petite  surface  on  trouvait  par 
mètre  carré  128,33. 

TonliercoaUiie  kak  raspoznavatelnole  sredstTO  pri  bongortdiatke  on 
dietai^La  tuberculine  comme  moyen  de  dia^'noslic  de  la  tubenrulose  chez 
les  enfants),  par  A.-U.  Zotov  [Sociàtd  de  pèdintrie  de  Suint- Pt'tersbourg, 
13oi!tobi-el90i). 

Les  observations  ont  été  faites  gur~  enfants  Agés  de  huit  mois  à  di\  ans. 
Environ  vingt-quatre  heures  avant  l'observation,  on  prenait  toutes  les 
deux  heures  la  température  des  petits  malades,  et  on  n'injectait  la  tuber- 
culine  que  quand  la  lièvre  ne  dépassait  pas  37°, 4.  Si  la  réaction  n'appa- 
raissait pas,  on  répétait  jusqu'à  trois  fols  l'injection  deO,UOUri,  0,0015, 0,0025 
de  tubereuline,  prépai-ée  à  l'Inslilul  de  médecin»  e.\  péri  m  en  ta  le.  Le 
résultat  fut  positif  dans  4  cas  (dans  1  cas  même  il  a  pu  être  conlirmé 
^r  l'aulopsie)  :  la  température  s'élevait  de  2°, 4  environ.  Dans  aucun  de 
ces  cas  on  n'a  trouvé  de  bacilles  dans  les  crachais.  La  diazo- réaction 
taisait  défaut  ou  bleu  était  Iri's  marquée.  La  température  maxima  après 
l'injection  était  de  39", 6  ;  la  température  minima  de  38".  Le  temps  écoulé 
entre  l'injection  et  la  i-éacllon  maxima  était  de  quatre  heures  tout  au 
moins,  de  seize  heures  tout  au  plus.  La  chute  de  la  température  se  faisait 
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len Ionien L,  en  douze  à  vjngtrdeux  heures.  L'auleur  conclut  donc  que 
l'épreuve  de  la  tubcrculine  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  ch»  1» 
enfants  peut  quelquefois  avoir  une  grande  valeur,  nolammenl  dans  les  m 
oùlesautrea  pi'océdésne  donnent  que  peu  d'indicationspréciaes.  Lesenfinls 
supportent  Tacilement,  sans  aucune  complication  ou  aggravation,  l«s 
injections  de  0,0001  à  0,0003  de  luberculine.  L'emploi  dt;  la  lubcn-ullDe 
n'est  contre-indiqué  qu'en  cas  de  lièvi'e  intense,  de  faiblesse  générsiedu 
petit  malade  ou  de  tuberculose  nettement  caractérisée. 

Bolieen  ]Iô]ler-Barlow'a(La  maladie  de  Moller-Barlow),  par  A.-A.  Ruis- 
sov  iSocii-lé  tie  pédiatrie  <lr  Saint-PitershoUTU,  13  octobre  IDOi). 

11  s'agit  d'un  garçon  de  quatre  ans  et  demi,  nourri  au  sein  jusqu't 
l'dge  de  dix-huit  mois.  A  l'âge  de  dixmois,  l'enfanlacoinmencé  àavoir 
la  diarrhée.  Depuis  l'Age  de  dix  mois,  l'enfant  recevait,  en  plus  du  lait. 
aussi  de  la  bouillie  de  gruau,  et,  d''puis  l'âge  de  deux  ans,  de  la  viande, 
mais  pas  de  légumes.  Rougeole  à  l'dge  de  quatre  ans.  En  même  temps. 
les  jambes  puis  les  cuisses  se  sont  tuméfiées.  La  face  s'est  aussi  tuméliée 
dans  la  suile;  les  gencives  se  sont  ulcérées  et  la  diarrhée  s'inslajla. 
A  l'entrée  à  l'hôpital,  la  peau  était  pâle,  terreuse,  les  articulations  du 
genou  et  du  cou-de-pied  tuméliées,  les  membres  supérieurs  et  inférieurs 
douloureux.  La  plante  du  pied  droit  présentait  sur  son  bord  interne  des 
ecchymoses.  Les  gencives  étaient  ramollies,  ulcérées.  La  tuméfaction  des 
cuisses  remontait  sur  une  distance  de  14  centimètres  et  avait  unt 
circonférence  de  27  centimi'lres.  La  peau  qui  lés  recourait  était 
u-déniatiée,  tendue,  très  douloureuse.  La  consistance  des  tumeurs  était 
ferme,  comme  un  os.  Mobilité  conservée  dans  le  genou  droit.  Organes 
viscéraux  normaux.  L'enfant,  de  03  centimètres  de  taille,  pesait  12'«,iO. 
La  rôntge  no  graphie  révéla  que  le  périoste  était  détaché  de  l'os  par  une 
hémorragie  abondante.  La  tuméfaction  et  la  douleur  s'amendèrent  petit  à 
petit,  et  l'état  du  malade  s'améliora  progressivement.  L'examen  du  stnj; 
ne  rév'éla  rien  de  caractéristique,  sauf  une  poikilocylose.  Le  traitement 
consista  en  nourriture  exclusivement  végétale  et  en  l'administration  du 
jus  de  citron. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

Les  nrritrites  chez  les  petits  garçons,  par  le  D''  0-  Genevoii  \Thèst  dt 
Paris,  30  juin  1904,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  J.  HtLi.É,  contient  *2  observations 
empruntées  b  différentes  sources.  11  existe,  chez  les  garçons,  deux  variétés 
d'urétrites  ;  i'gonococciques;  2°  non  gonococciques.  Parmi  ces  dernières, 
on  doit  distinguer  des  uréirites  tuberculeuses,  des  ui-étrites  de  cause 
externe,  des  urétrites  dralhésiques[arthrjtisme,  etc.). 

Les  urétrites  gonococciques,  plus  fréquentes  qu'on  ne  ctoU,  peuvent 
résulter:  a)  de  rapports  ou  tentatives  de  rapports  se.xuels;  b)  d'attentats 
à  la  pudeur;  c)  de  contacts  indirects  par  objets  souillés;  d]  de  contagion 
familiale. 

Les  symptômes  et  complications  sont  les  mêmes  que  dans  la  blennor- 
ragie de  l'adulte.  On  fera  le  diagnostic  par  la  recherche  du  gonocoque  et 
la  culture  de  ce  microbe.  Avant  de  conclure,  en  médecine  légale,  à  un 
attentai,  on  cherchera  avec  soin  tous  les  modes  innocents  de  contami- 
nation, qui  sont  d'ailleurs  asse?,  nombreux. 

Traitement  comme  che/  l'adulte  :  rejws  au  lit,  bains  balsamiques 
(cubèlie  et  copahu),  injections  de  permanganate  de  potasse  à  1/5000. 
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Difficultés  £e  diagnostic  sa  début  de  la  pnenmonie  infantile,  {«r  li: 
D'H.  Hvnm  {Thèse  de  Cans.  30  juin  i9(H,  64  paRes}. 

Ca-Uh  tlii'M!  ctinlicnl  12  observations  rpciieillies  dans  le  service  de 
M.  Guinon.  Il  y  a  de  rréiiuenles  anomalies  dans  la  pneumonie  des  enfants. 
Au  déhut,  r'est  une  angine,  un  irylhtme  ou  rash,  un  embarras  gaxtriquc, 
ane  douleur  rappelant  l'appendicite,  un  ^('it  tj/phoide,  des  aecidentt  eéré- 
traax,  qui  peuvent  induii'e  en  eri'eur.  Les  si^ines  physiques  sont  sauvent 
tardifs,  et  l'embaiTas  est  ^rand. 

On  tiendra  compte  de  la  brusquerie  du  début,  de  la  fièvre,  de  la  dys- 
pnée, du  défaut  (l'expansion  de  la  réfiion  sous-daviculairc  (Weill),  etc. 
Enfin  on  pourra  avoir  recours  à  l'examen  du  sans  (leucocylose  polynu- 
cléaire, librine-diagnostic,  séro-réacIJon,  cultures),  à  la  ponction  lom- 

En  tout  cas,  s'il  y  a  erreur  au  début,  elle  ne  saurait  être  de  longue 
durée,  et  une  auscultation  attentive  iinira  par  la  dissiiwr. 

Pronostic  des  néphrites  chroniques  des  enfants,  par  le  D'J.  Mau.lahd 
{Thesede  Paris,  22  juin  I90t,  fii  iiajjcs). 

Cette  thèse,  inspii-ée  par  M.  Méjy.  contient  5  observations.  L.es  causes 
di-s  néphrites  chroniques  sont  parfois  obstiuivs.  Une  tuberculose  latente 
jx'ut  leur  donner  naissance.  La  scarlatine  est  siiuvent  k  l'origine  des 
néphrites  chroniijues  de  l'enfance.  Le  pronostic  n'est  pas  absolument  inau- 
\ah  ilans  tous  les  cas.  Dans  un  certain  nonibre  de  néphrites  chmniques, 
sans  étiologie  précise,  les  lésions  rénales  semblent  peu  étendues  et  la  per- 
méabilité esl  peu  diminuée. 

Il  n'y  a  pas  de  phénomènes  urémiques;  le  foie  et  le  cu'ur  i-estent  intacts 
malgré  l'abondance  des  œdèmes  et  de  l'a.scite. 

Le  pronostic  sera  établi  non  seulement  sur  l'albuminurie,  mais  sur  la 
laleur  fonctionnelle  du  rein  appréciée  par  l'élimination  du  bleu,  par  la 
crjoscopie,  par  la  recherche  de  la  toxicité  urinaire.  Dans  beaucoup  de  cas, 
il  y  a  guérison  fnnctionnelle,  sinon  guérison  anafontigue  absolue.  Il  peut  y 
nvoir  retour  de  néphrite  sous  l'influence  d'une  infection  ou  intoxication 
nouvelle. 

Rèyre  typhoïde  et  diphtérie,  par  le  D'  .\.  Maicrk  {Thèse  Je  Pori's, 
30  juin  1904,  -.»  pases). 

(Mie  thèse,  inspiivu  par  M.  Josias,  contient  des  observations  assez  nom- 
breuses (plus  de  30),  mais  ne  se  rapportant  pas  toutes  aux  enfants.  La 
diphtérie,  survenant  au  cours  d'une  lièvi-e  typhoïde,  entraîne  la  mort 
dans  80  p.  100  des  cas.  C^tte  mortalité  est  bien  due  à  la  diphtérie,  non  à 
h  lièvre  typhoïde.  La  diphtérie  peut  débuter  à  tout  moment,  en  général 
<lu  deuxième  au  quatrième  septenaii'e.  Il  faut  faire  l'antisepsie  des  pre- 
mières voies  dans  tous  les  cas  de  lièviv  typhoïde  et  examiner  avec  soin 
la  gorge  des  malades. 

bn  cas  d'épidémie  de  diphtérie,  on  fera  des  injections  préventives  de 
M.Tum  aux  typhoïdiques.  A  la  suite  de  deux  ras  mortels  de  l'IlApital  l)re- 
tonneau,  on  lit  des  injections  de  sérum  deltoux  à  tous  les  malades  atteints 
de  JKM-e  tjphoïde,  et  la  diphtérie  fut  supprimée, 

Estai  BOT  les  pleurésies  méta-dipbtériqaes.  par  le  D'  .\.  Lethois  {Thise 
4e  Paris,  9  juin  1904,  84  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  Deguy,  comprend  16  observations.  Déjà 
Simeray  (TM^e  de  Parts,  1881)  avait  traité  la  même  question.  A  l'autopsie 
des  sujets  morts  de  diphtérie,  on  l'enconlre  des  lésions  i-écenles  de  la 
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pU-vi-c  lions  15  p.  100  des  cas.  Mais  les  [ileitrésies  k  épanchemenl  ajiptt- 
ciablc,  les  pleurésies  cliniques,  sonl  beaucoup  |ilus  rarfs  (1  foi*  sur 
300  cas). 

Les  pleurésies  séro-fil>rineuses  sont  tantôt  consécutives  au\  Ifeinn^ 
bponcho-piilmonaires[bronrho-pneumonie,  pneumonie,  bronchite  pseurto- 
membrsneuset,  tantôt  indépendantes  de  ces  lésions  et  attribuiblcs  à  la 
toxine  dipbléri(]ue. 

Les  pleurésies  purulKnles  mélBdiphléi-i(|ues  sont  le  rêsulUt  soit  de  l'ex- 
tension d'une  lésion  pulmonaii-e  ou  médiaslinale,  soit  d'une  inrcction  par 
voie  sanguine.  Elles  sont  à  pneumocoques  ou  à  streptocoques,  ces <ler- 
nifres  plus  fréquentes.  Elles  traduisent  la  localisation  pleurale  de  la 
streptococcémje  associée  à  la  diphtérie ,  laquelle  détermine  ailleurs  des 
arlhrile^,  otites,  etc.  L'évolution  de  ces  pleurésies  à  streptocoques  <^1 
rapide,  presque  suraiguë.  L'é[>anrlicment  est  souventUouble  avec  coexi;- 
(encc  de  péJ'icardite  suppurée.  Pronostic  fatal. 

Parfois  des  lésions  péri-laryn  go -trachéales  (accidents  de  tubage  ou  de 
trachéotomie)  peuvent  infecter  la  plèvre  ;  de  même  les  abcès  do  lamyt'- 
dale. 

De  la  gravité  des  paralysies  diphtériqtiei  précoces,  par  le  D'  E.  Beh- 
JHELOr  [Thèse  de  Paris,  33  juillet  i'JQi,  78  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  12  observations.  Les  para- 
lysies diphtériques  précoces  sont  celles  qui  surviennent  du  premier  au 
dixième  jour  de  la  maladie.  Sur  T63  cas  de  diphtérie  soignés  i  l'hûpital 
Hérold  en  vingl  mois,  on  en  a  compté  63  [8,2  p.  iOO).  Elles  ont  une  haute 
gravité,  car  elles  préludent  souvent  à  des  accidents  mortels  (phéiio- 
mènescardio-bulbaires). 

La  gravité  du  pronostic  s'accroît  en  raison  :  i°  de  la  précocité  de  la 
paralysie:  2°  du  degré  de  l'infection.  Les  paralysies  qui  se  sont  montrées 
dans  les  deu.x  premiers  jours  de  la  diphtérie  ont  fourni  une  mortalité 
de  60  p.  100;  après  le  cinquième  jour,  la  mortalité  tombe  à  17  p.  100. 
Les  paralysies  qui  ont  compliqué  des  angines  associées  graves  ont  fourni 
une  mortalité  de  26  p.  100;  au  cours  d'angines  associées  hénignes.laniii^ 
talité  tombe  à  9  p.  100.  Mais  les  accidents  cardio-bulbairas  peuvent  >e 
montrer  môme  dans  les  cas  bénins. 

Les  injections  de  sérum  semblent  n'avoir  pas  d'action  bien  marquée  sur 
la  marche  de  la  paralysie.  Celte  action  incomplète  s'explique  bien  dan^ 
les  cas  de  diplilérJe  associée,  les  microbes  auti'i^s que  le  Lœfller  échappant 
k  la  séroLhéi'apie. 

Prophylaxie  de  la  diphtérie  dans  les  écoles,  par  le  D'  F.  Boiugou 
(Thèse  de  Paris,  23juillft  lOOl,  r,6  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Netter,  montre  que  la  méthode  d>'- 
injections  de  sérum  de  Roux  est  le  meilleur  instrument  prophylsi- 
tiquede  la  diphtérie  dans  les  écoles;  les  enquêtes  failes  par  M.Bourgan-l 
dans  diiïérentes  écoles  de  Paris  le  prouvent.  Le  licenciement  et  la 
désinfection  sont  des  moyens  surannés  et  illusoires.  11  faut  inoculer  Lnn-; 
les  écoliei-s  préventivemeni  quand  un  ou  plusieurs  cas  se  sont  déclaré>  a 
l'école. 

H  faut  que  les  administrations  interviennent  pour  imposer  cette 
pratique. 

L'inspection  médicale  doit  être  étendue  à  toutes  les  écoles  primairv*. 
libres  ou  non.  Les  mesures  demandée*  par  M.  Bourganel  sonl  indifjwn- 
sables  pour  mettre  un  terme  aux  épidémies  de  diplitêries  scolaires  que 
nous  avons  à  déploitir  ti-op  souvent. 
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Les  récidiTes  de  la  diphtérie,  par  le  D'  A. -G.  Gëhahr  [Thèse  tie  Paris, 
ïltjuillel  1!I04.  74  pages). 

Otte  thi-se,  inspirt-e  [wir  M.  Elarhier,  conlienl  Sô  observations  montrant 
que  les  récidives  de  la  diphtérie  sont  loin  d'élre  rares.  Il  y  a  rêeitlive, 
(|u'il  y  ail  contagion  nouvelle  ou  auto-diphlérisalion,  quand  un  intenalle 
de  trois  à  quatre  semaines  sépare  les  deux  atteintes.  Ces  récidives 
indiquent  une  prédisposition  à  contracter  la  maladie.  Elles  surviennent 
souvent  pendant  la  convalescence  à  la  Taveur  d'une  inTeclion  secondaii-e 
(rougeole,  scarlatine,  etc.l  Elles  sont  moins  graves  que  la  première 
atteinte  dans  2/3  et  plus  graves  dans  1/3  des  cas.  Quand  un  enfant  a 
triomphé  d'une  diphtérie,  il  faut  l'éloigner  du  milieu  infecté  (asiles  de 
convalescence,  etc.].  Si  le  séjour  dans  ce  milieu  dépasse  tniis  ou  quatre 
semaines,  il  y  a  lieu  de  faire  une  injection  préventive,  de  laver  la  gurge 
et  le  nez,  etc.  On  agira  de  même  en  cas  d'infection  secondaire  survenant 
dans  la  convalescence  d'une  diphtérie. 

bans  les  familles,  quand  on  est  appelé  pour  une  diphtérie,  on  doit 
prendre  des  mesures  prophylactiques  à  l'égard  des  frèi-es  et  sœurs  du 
malade,  même  quand  ils  auraient  eu  la  diphtérie  antérieuremenl. 

Étude  statistique  et  comparée  de  la  diphtérie  à  l'hôpital  Trousseau 
en  1903,  par  le  U'  0.  Bi,i:.w  {Tlii'se  -fe  faris  22  juillet  1904,  6R  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  >1.  Neller,  a  pour  but  de  monti-er  l'uliliU'  du 
rollargol  comme  adjuvant  du  séi-um  dans  le  traitement  de  la  diphtérie. 
En  1003,  k  l'hôpital  Trousseau,  M.  Netter  a  joint  aux  injections  de  sérunt 
l'argent  colloïdal  en  frictions  dans  tous  les  cas,  en  injections  intra- 
veineuses dans  les  cas  les  plus  graves.  Comparant  les  chitTres  de  lOOt 
^sérothérapie  sans  collargoljavecceux  de  1903  (séi-olhéra pie  avec  collar^'ol), 
dans  le  même  service,  on  constate  une  mortalité  moindre  pour  les  angines 
toxiques.  Pour  les  angines  hypertoxiques,  dans  lesquelles  on  a  pratiqué 
des  injections  inira-veineuscs  de  collargol,  l'abaissemenl  de  la  mortalité 
est  de  30  p.  100.  L'emploi  du  cotlargol  n'a  d'ailleurs  déterminé  aucun 
aceidenl.  L'auteur  conclut  donc  à  l'utililé  des  injections  decollargol  dans 
la  diphtérie. 

De  l'angine  diphtérique  pure  simulant  l'angine  pblegmonense,  jiar  le 
D'  F.  Mmhe  [Thèse  de  Paris,  1  juillet  1004,  64  pages). 

Celle  thèse,  inspirée  par  le  D""  .Martin  (liApital  Pasteur),  contient 
10  observations  se  rapportant  n  des  malades  adultes.  Peut-Clre  trouvera- 
l-»n  aussi  chvr.  l'enfant  cette  réaction  inllammalnire  simulant  l'angino 
phlegmoneuse.  En  loul  cas,  le  diaKUOstic  ne  peut  se  faire  que  par  la 
baclériologie.  La  sérothérapie  agit  très  etiicacemenl  dans  ces  angines. 

Trachéotomie  et  tuberculose,  par  le  D'  P.  >llC^.lHl)UT  {Thèse,  de  Paris, 
1,1  juillet  1904,  96  paf,'es). 

(>!lle  thèse,  inspirée  par  .M.  Landouiy,  contient  10  observations.  Elle 
montre,  suivant  l'enseignement  de  ce  maître,  que  lestraumalismes  des 
voies  respiratoires,  et  plus  parlicullèrcmcnl  la  trachéotomie,  par  les 
rétrécissements  qu'ils  délerminenl,  prédisimsenl  k  la  tuberculose.  Quand 
on  suit  les  enfants  trac héoto misés  pour  le  croup,  on  les  voit  plus  tard 
payer  un  lourd  tribut  k  la  tuberculose  pulmonaire.  Cela  peut  s'e.x|iliquer 
par  le  rétrécissement  de  la  trachée  consécutif  h  la  plaie  opéraloii-e.  II 
faut  ([ue  les  médecins  aient  conscience  du  danger  qui  menace  leurs 
opérés  afin  de  les  metti-e  dans  les  meilleures  conditions  hygiéniques  et 
prophylactiques. 


LIIKES 

La  bobine  d'ind action,  par  [].  AnukiiNAT  (vol.  de  230  pages,  Paris,  \'M,, 
Oaulhier-Villars, éditeur.  Prix  :  S  fr.). 

Dans  ce  volume  élê^iamment  cartonné,  illustré  de  i(Ki  ligures  dans  \t 
lexle,  se  trouve  exposée  claii-ement  la  théorie  de  la  bobine  d'inductiim. 
Quoique  l'ouvrage  ail  élé  écrit  surlout  au  point  de  vue  physiijue.  il 
contientdes  renseignements  pi'écieux  pour  lesmédeeins  appelés  à  se  servir 
des  bobines.  A  la  lin  de  l'ouvrage,  l'nuleur  a  ajouté  une  bibllo<:ra|>lLi>: 
tri's  riche  et  très  intelligemment  présentée  avec  les  points  saillant:^  de 
chaque  mémoire,  livre  ou  monographie,  et  lacritiqiiede  leurs  conclusions. 
En  somme,  œuvre  remai-quable  et  édilion  livs  soignée.  Fail  partie  Je  la 
collection  Bibliothèque  yinirale  des  sciences,  dont  18  volumes  ont  paru. 

Hérédo-syphilia  da  lecoode  génératioii,  par  le  D'  Edmond  FoiaitiEPi 
(i  vol.  de  IMi  pages,  Paris,  1903,J.  Rueff,  éditeur.  Prix  :  8  fr.). 

Dans  cet  ouvrageorné  de  4  planches  hors  texte  et  enrichi  de  nombreuse- 
ohsertalioiis  empruntées  à  différentes  sourees,  >1.  (■'oumier  cherche  à 
établir  l'existence  et  A  délinir  le  domaine  de  la  syphilis  de  seconde  géné- 
ration. Il  conclut  :  1°  il  existe  une  béivdité  syphilitique  de  seconde  iféné- 
ration  ;  2"  cette  hérédité  est  susceptible  de  se  traduire  de  deux  façons,  ii 
savoir  :  li'és  fi'équemmenl  sous  la  forme  dystrophique  ;  bien  moin> 
souvent,  et  même  d'une  fai;on  relativement  l'are,  par  des  lésions  desyphili: 
vraie.  L'ouvrage  se  termine  par  un  tableau  synoptique  de  16G  observations 
et  par  des  pièces  justilicatives. 

.Malgré  tout,  la  question  de  la  transmission  de  la  syphilis  du  grand- 
père  au  petil-lils  n'est  |ias  résolue. 

Terhandlungeo  der  einandswanzigaten  Teraamniliiiig  dar  GeselUduH 
flkr  Kinderheilknnde  (Travaux  de  la  21''  session  de  la  So<'.iélé  de  pédiatrie 
allemande),  ]>ar  le  D''  Emll  Pi-'eiffer  (Wiesbaden,  I90;i,  J.-P.  [tergmano, 
éditeur,  220  pages). 

Dans  ce  volume,  nous  trouvons  les  communications  faites  à  BresUu 
[septembi'e  1004]  à  la  section  de  pédiatrie  de  la  76'  réunion  des  natu- 
ralistes el  médecins  allemands.  Nous  citerons  parmi  les  questions  les  plu'^ 
intéressantes  : 

PoidK  coryorel  (tuim  les  néptirilcx  {Pirquetl  ;  Sj/miitûmex  de  la  maladii  it 
ButIow  (Siegfried  Weiss)  ;  Bilan  d'énerijir  chez  le  noarrision  (Heubner  ; 
Hechtrches  phydco-chiiniqueisurlesiingdi'tienfanli  (Pfaundier);  DiijfttioK 
el  aatimilntion  (Hambui^er)  ;  Albuminurie  ilam  l'enfance  (Léo  Langstein)  : 
CoHVUlsiona  infantiles  (Hocbsingcr)  ;  È'-hnngeit  ijntitseuj:  fOint  l'rnfaia 
(Ludwig-t'.  Mcyer  et  Léo  Langstcin)  ;  Immunitatîon  par  le  hiil  i Salge]  : 
Gingivite  ganf/rêncuse  dr»  nouveau-né»  (Norbert  Swobodaj  ;  Pnycliothet'ifie- 
en  mideciiw  infantile  {Grossmann)  ;  PItolotliérapie  du  rachitisme  el  atilrn 
maladies  de  l'enfance  (Ernest  BuchholzJ  ;  Lait  pour  enfants  (rapports  de 
M.M.  Schlossmann  et  Seifferl);  etc. 

Terapeatica  clioica  de  laa  antermedades  de  loa  ninoa  ^ Thérapeutique 
clinique  des  maladies  des  enfants),  par  le  D'  K.  Oorohinas  y  Pedemome 
(Traduction  du  livre  du  D'J.  Comhy  d'apris  ladernière  édition  française: 
810  pages,  Barcelone,  190S,  José  Espasa,  éditeur). 

Ce  livre,  qui  est  la  reproduction  li-ès  lidèle  de  la  TlUrapeulique  etpro- 
phylatie  ilts  maladies  dès  tnfiints,  par  le  D'  Comby,  expose  dans  l'ordrv 
alphabétique  toutes  les  maladies  de   l'enfance.  Après  un  apcr>;u  tn'S 
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sommaire  de  la  symptomalolottie  et  du  diafjnoslii',  lauleur  iniliqufi  en 
dt'Iail  le  Iraitementqui  convienLà chaque  cas  elles  ri-glespraphylactiques 
ijcii  déooulentdu  diagnostic.  Mal^'réles  transformations  rapides  qui  se  Tont 
en  thérapeutique,  on  peut  se  rendre  comple  que  l'ouvrage  n'a  pas  vieilli 
et  qu'il  n'y  aurait  que  peu  de  chose  &  ajouter  pour  le  tenir  au  courant.  Les 
lacunes  seront  comblées  dans  une  aulraMition,  s'il  y  a  lieu.  Kn  attendant, 
on  ne  peut  que  savoir  pi-é  â  M.  le  D'  Coi-ominas  y  Pedcmonte  de 
rf\rellenle  traduction  qu'il  a  donni'-e  et  à  M.  Josti  Espasa  des  soins  qu'il 
a  apportés  à  l'édition  espai^nole. 


SOCIÉTÉ  DF,  PÉDIATRIE 
Séanne  du  46  mai  490S.  ->  Présidence  de  M.  Baor^A. 

M.  Va BiOT  présente,  sous  le  nom  de  pédinmétre,  une  bascule  à  laquelle  il 
a  adapté  une  toise,  pour  mesurer  et  peser  les  enfants, 

M.  Sevkstoe  a  vu,  récemment,  à  IhOpital  Itrctunneau,  des  cas  de 
rubt'ole  reçus  par  erreur  dans  les  salles  de  rougeole  ou  de  scarlatine.  Il  a 
lu  aussi  un  cas  de  (icariaiifie  à  recAu/e  ou  k  récidive  chez  un  enfant  de  neuf 
ans  qui,  apivs  avoir  eu  une  éruption  typique  suivie  de  desquamation 
abi>ndanle,  présenta,  après  sept  ou  huit  semaines,  une  nouvelle  scar- 
latine. 

M.  CoHKT  croit  aussi  à  l'existence  de  la  .scarlatine  à  rechute,  dont  il  a 
publié  jadis  quelques  observations  à  la  Société  des  Hdpil^u.t. 

>l.  CoHBT  rapporte  six  nouveaux  cas  de  ruIiéoU  observés  depuis  la  der- 
nière séance  chez  des  filles  de  quatre  et  cinq  ans  et  des  garçons  de  cinq, 
neuf,  on7.e  et  quinze  ans.  Surcessi.v  rubéoles,  quatre  furent  polymorphes, 
à  la  fois  scarlatiniformes  (face  et  membres)  et  morbilliformes  (cou  et 
tronc);  des  deux  qui  ■'estent,  l'une  fut  du  type  scarlatiniforme,  l'autre  du 
l;|ie  morbillifornie.  Mais  toutes  avaient  pour  caractèi-es  communs  : 
1°  absence  d'invasion;  2°  absence  de  catarrhe  prémonitoire  et  concomi- 
tant; 3"  faible  et  courte  élévation  de  la  température;  4°  évolution  rapide 
lies  taches;  5"  absence  ou  insignilionce  de  la  di>squamation. 

Tout  cola  plaide  conti-e  le  démemhi-emcnt  de  la  rubéole,  qui  reste  ce 
qu'elle  était  autrefois,  une  lièvre  éruptivc  spéciale,  sans  ^'ravité,  essentiel- 
lement polymorphe. 

M.  f.viNON  a  vu  récemment  trois  cas  de  rubéole  scarlatineuse  ou  mixte, 
et  il  invite  les  collègues  à  publier  toutes  leurs  observations  sur  cette 
question  d'actualité. 

M,  Sevestre  dit  que  le  diagnoi^lic  est  souvent  diflicile  et  que  parfois  la 
fièvre  peut  monter  à  40*. 

.M.  CiOHBT  s  vu  un  cas  pris  au  début  pour  la  variole  conlluenle,  avec 
40';  mais,  dès  le  lendemain,  cette  lièvre  était  tombée.  En  général,  la 
fièvre  est  modérée;  |>arfois  elle  est  forte,  mais  toujours  dune  durée 
courte. 

M.  Thomas  (de  Genève)  envoie  un  travail  sur  l'auto-intoxicalion  diges- 
tiie  et  critique  les  idées  de  M.  Combe  ù  ce  sujet. 

M.  Les>é  présente  une  observation  de  cliorie  mortelle  par  méningite  aiguë 
n  staphylocoques.  Il  s'agit  d'un  garçon  de  dix  ans,  atteint  de  chorée 
rebelle,  non  rhumatismale,  qui  pi-ésenta  des  signes  de  réaction  méningée. 
La  ponction  lombaire,  faite  h  plusieui-s  reprises,  donna  d'abord  un  liquide 
clair,  puis  un  liquide  trouble  &  polynucléaires,  avec  staphylocoques.  L'en- 
fant a  succombé  dans  sa  famille  ;  pas  d'autopsie. 
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Nouvean  journal.  —  Nous  sommes  Icureux  d'annoncer  la  publifalion 
il'iin  nouvel  oi^ane  de  pédiadie  :  Arckivos  taiino-omerivanot  de  l'editlriû, 
revue  mensuelle  paraissant  &  Buenos  Aires,  sous  la  direction  des 
D"  Cl.  Araoz  Ai.rtno  (Duenos  Aires),  Luis  Morquio  (do  Montevideo  ,  Ouvr» 
DE  (Iliveira  (de  Porle-Alegre).  Secrétaires  de  la  rédaction  :  D'  D.  Ar.rim 
et  D'  M. -A.  S*>TAs.  Le  prix  de  l'abonne  ment  annuel  est  de  20  franrs 
(à  adresser  à  M.  ^ICOLAS  Mahana,  éditeur,  1)20,  Avenida  de  .Mavo,  Buenos 
Aire.). 

Pour  les  communications  e[  les  échanges,  s'adresser  au  D' Atuoz  Airix», 
Galle  Larrea,  H24  (Buenos  Aires).  Nous  trouvons  dans  le  premjïr 
numéro  les  articles  suivants  : 

Syndrome  coquelucholde  chez  les  enfants  (D' .Morquio);  Sur  larélen- 
tion  des  chlorui'es  et  l'action  du  régime  hyjwcliloruré  dans  les  néplirilfs 
infantiles  fD'  Araoz  Alfaro]  ;  Double  kysie  hydatique  du  poumon  cliei  un 
enfant,  importance  de  la  radiographie  pour  le  diagnostic  (0'  Monjuioi; 
La  lannalbinc  dans  les  entérites  el  enléi'o-coliles  (D''  Araoi  Alfaro^ 

Nous  souhaitons  longue  vie  et  gi'and  succès  à  celte  publication,  qui  fait 
honneur  à  no.s  collègues  hispano-américains. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort,  à  làp-  Je 
<]uarante'Si<(  ans,  du  D'  CaaisTOPHKtt,  pi-ofesseur  de  pédiatrie  au  (xilliiie 
des  médecins  et- chirurgiens  de  Chicago  (U.  S.  A). 

Cette  mort  prématurée  d'un  travailleur  consciencieu.\  et  dévoué  4  sj 
l'pccialité  met  en  deuil  la  pédiatrie  américaine,  dont  le  D' Christ opiier 
élail  un  brillant  représentant. 

Congrès  d'hygiène  sociale.  —  l'n  douviéme  congris  dhvgiène  soiiale 
(le  inemior  a  eu  lieu  à  Arras  lannée  dernière)  s'esl  lenu'à  Monlpcllii'r 
(lu  m  au  2i  mai  tOOj,  sous  la  jirésidence  de  M.  Casihik  Pkbier. 

Des  rapports  ont  été  lus  sur  les  Mutualités  malernetlei  et  iur  Uwt 
rrlations  avec  les  œuvrer  de  talti:  contre  la  mortalilt  infantile,  sur  la 
Miilualiié  scolaire  et  fon  rôle  atilituberculeiix,  par  MM.  Bav.vel,  CtaiiiEi', 
<:ivK,  F.  PuissiNE*c,Ed.  Flsteh. 

Hospice  pour  enfants  abandonoda.  —  On  vient  d'ouvrir  à  Milan,  soii< 
la  direction  de  M.  P.  IIecurj,  rueAbbondio  Sangiorgio.  un  hospice  ihiui' 
1rs  enfants  abandonnés  de  six  à  dix  ans,  orphelins  de  pi'i-e  el  de  mère  ri 
sans)iroches  parents  pouvant  s'occuper  d'eux.  On  en  aivi.'u  d'abord  li-enlo. 
et  on  [Hiuri-a  en  obriler  jusqu'à  cent.  C'est  une  œuvre  privée  1 100000  tire^ 
ont  été  données  par  un  bienfaiteur  anonyme}. 

Congrès  de  protection  de  l'enfance.—  Ivn  septembre  i90o,  àrociasiun 
de  l'Kxposition  universelle,  se  tiendra  à  Liège  un  Omorés  inicmalioual 
d'é'lueatioli  et  de  protection  de  l'enfance  dans  la  famille.  (>  congrès  i-oni- 
prondra  quatre  seclions  :  l'étude  de  l'enfance  ;  2"  éducation  de  l'enfance; 
3^  enfants  anormaux;  4"  œuvres  diverses  oyanl  trait  k  IVnfanco, 

Le  comité  d'action  est  ainsi  cnnijHisé  : 

Préiidente  :  M°"  Lucie  1'V:i.h-K*i'(ie-Goïh-; 

Vice-prMdenls  :  MM.  PAri-SiBACsset  Miui-ekt. 

Secrélaire  général  :  M.  AnTiiun  Dei.pv,  *:(,  nie  de  Berlin  .Parii*). 
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Deudème  congrès  d'h^giéne  scolaire.  —  Le  dcuxit-me  congivs  Ti-ançais 
il'tiyfk-ne  scolaire  et  de  pédagogie  physiologique  s'ou\  rira  le  dimanche 
Il  juin  1902  (PentecOle),  à  deux  heures  de  l'api-ès-midi,  dans  le  grand 
amphithéâtre  de  l'école  de  médecine,  sous  la  présidence  de  M.  Lavisse. 

Ueu.\  autres  séances  auront  lieu  dans  le  même  am|ihilhéâlre,  le  lundi 
à  neuf  heures  et  à  deux  heures,  pour  la  lecture  et  la  discussion  des 
iap|iorts. 

Les  communications  se  feront  dans  le  petit  amphithédti'e. 

Voici  les  rapports  dont  la  lecture  est  annoncée  : 

1°  inspection  médicale  des  écoles  ;  éducation  spéciale  des  médecins  des 
écoles  (D'  Meri); 

i"  La  tuberculose  des  membres  de  l'enseignement  {\)'  Weill-MamoL'  et 
D'  Brocaku)  ; 

3°  L'éducation  des  familles  en  hygiène  scolaire  (M.  Cimiiot)  ; 

i°  Répartition  des  vacances  et  des  congés  (MM.  Enserand  et  Buugieh)  ; 

:>°  Kevision  de  l'horsirc  du  travail,  du  repos  et  de  l'éducation  physii|uc 
ilans  l'enseignement  secondaire  (D"  A.  MATiiiEti  et  Mos^yj. 

Pour  les  adhésions  (piix  :  5  francs)  et  les  communications,  s'adresser 
au  0'  Roux  [48,  rue  de  Grenelle). 

Congrès  italien  de  pédiatrie.  —  Le  cinquième  Congrt-s  italien  de 
]ii-clialrie  s'est  tenu  à  Home  du  26  au  30  avril  l"j()j,  dans  les  locau.t  de 
irniversité  royale.  Les  rapports  suivants  ont  été  lus  :  i"  Sur  la  tubercu- 
Iwe  infantile,  étiologie  el  pathogénie  (D""  F.  Vaucussi),  diagnostic 
(1)  Pacchiom)  ;  2'  Sur  les  anémies  infantiles,  étiologie,  pathogénie,  ana- 
tomie  palhologiquo,  hématologie  (D'  Pethiim;;,  symplomatologie  et  traite- 
ment (D'' jEHUt). 

Quant  aux  communications  divei'scs,  leur  nombre  est  si  considérable 
que  nous  ne  pouvons  les  citer  toutes.  Les  unes  ont  trait  à  la  tuhcjculose 
(CuxBA,  Benati,  Me>si,  Lama,  Oast,  Iovaxe,  SatSAxo),  les  antres  à  l'anémie 
infantile (Zamhelli, ('■A[.VA^.^o,  i^NEm.DE  Makchi,  Poppi,GioRi>AN[,Git>ASso, 
S'iugette,  Gapuzxo,  elc).  Dans  le  gniupe  des  maladies  tiixi  inTprlicuses, 
nous  relevons  les  noms  de  M.M.  I-'eueue,  Yu.la,  C<)Z):i>uno,  lUrrAELu, 
BERr,ui>z,  Hajech,  Meïmer.  Koselu,  de  Nrr.nis,  Cu^CEm,  Mïa,  Dmiaxte, 
SouHo,  Di  LoRExzo,  FiLiA,  Tedesciii,  Tere,  CiTTAXEO,  I'risaei,  ctc.  Ue  très 
nombreuses  communications  ont  élé  faites  sur  le  lait  et  l'ailaitemeiil,  la 
iligestion  et  les  maladies  du  tube  digesliT,  les  maladies  île  l'appareil  respi- 
ratoire et  de  l'appareil  circulatoire,  celles  de  l'appareil  génito-urinaire  et 
<lu  système  nerveux,  l'hygiène  el  la  thérapeutique,  la  oiiirurgie  et 
l'orlhopédie. 

Ce  Congrès,  qu'avait  organisé  le  professeur  L.  (luxr.Errr,  assisté  de 
Fr.  Vaugcssa  et  F.  Pagliari,  a  eu  un  très  grand  succès. 

Coogrèi  international  de  la  tuberculose.  —  Le  Otngjès  intci-nalional 
di'  la  tuberculose  se  tiendra  à  Pai-is,  du  3  au  7  ocliilirc  lOOo,  au  Grand 
Palais  des  Champs-Elysées,  sous  le  haut  jMitronage  de  M.  Lulbet,  Prési- 
siilent  de  la  République;  sous  la  présidence  d'honneur  de  .M^I.  Casihir- 
PoiiER  el  Léox  Bourgeois;  sous  la  présidence  elTeclive  de  M.  le  D'  IIëhar», 
a^•?iitéde  MM.  CnAUVEAi;  el  DRocAHnr.i.,  vice-présidents,  el  de  M.  Letille, 
sécréta  ire  général. 

Les  adhésions  au  (Ingres  (2'i  francs  pour  les  mi'Uiltres  titulaires  et 
lu  trancs  pour  les  membres  associés)  sont  rec;ues  par  M.  P.  Massox,  tré- 
sorier, 120,  boukvard  Saint-Germain. 

Voici  les  i|ucslions  qui  intéressenl  la  médecine  des  enfanls. 

l"  section  (Président  Boi'ciitnii).  —  Itajiporls  sur  le  traitement  du  lupus 
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par  les  nouvelles  méllioiles  (Jeai^selde,  FonniiiAMyEit,  Lesseh'  ;  Communi- 
cations sur  la  radiottiéi-apie  appliquée  au  Irailement  de  la  tuberculosr 
osseuse  el  de  la  tuberculose  {ganglionnaire  (Bëclêbe);  Desrendance  de- 
tuberculeux  i(  jiAniu>r)  :  Dangei-s  du  lait  des  vaches  tuberculeuses  n'ayani 
pas  de  symptômes  cliniques  de  tuberculose  el  pas  de  lésions  mammaire^ 
(MoLssi);  Pouvoir  luberculigène  du  lait  consommé  dans  les  grandes  ^ill•'f 
{Baltiiaurd  et  Alv  Zaki]  ;  Traitement  de  la  péiitonite  tuberculeuse  (Mo>m. 
et  Sahda). 

2'  seelion  (Président  L*^^ELo^cl(E).  —  Rapports  sur  les  interïenlion> 
cbirun^icales  dans  la  tuberculose  des  méninges  et  de  l'encépliale  (Uihet. 
Ai-ESSANbRi)  ;  Communications  sur  le  Traitement  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse, sur  la  Tuberculose  congénitale,  sur  les  Abcès  tuberculeux  symptu- 
mstiques  de  lésions  osseuses. 

3=  section  (Président  Cbaisciieh).  —  Rapports  sur  la  Présenalion  fami- 
liale (Marfam,  Heubkeh),  sur  la  Préservation  scolaire  (Merv,  EsnHERiru  . 
sur  les  Sanatoriums  maritimes  (Armaingaur,  d'Espine),  sur  la  Mulualili- 
scolaire  et  son  rOlc  antituberculeux  iCwt,  Savoire).  Communication" 
annoncées  :  Contagion  familiale  de  la  tuberculose  chez  l'enfant  ',Ci)hbv. 
Questions  recommandées  par  le  ciomilc  de  la  3°  section  ;  Portes  d'enlnV 
de  la  tuberculose  chez  l'enfant  (alimentation,  inhalation,  portes  d'enlny 
buccale,  amygdalienne  et  pharyngite);  Pi'équcnce  des  divers  modes  de 
contagion  ;  Infection  par  le  lait  bacillifére  chez  les  jeunes  enfants  ;  Poly^ 
léthalilé  par  tuberculose  dans  les  familles  ;  Tuberculose  dans  les  orpheli- 
nats; Tuberculose  dans  les  écoles  professionnelles;  Enseignement  sco- 
laire antitubeiruleux;  Rôle  des  Gouttes  de  lait  el  des  Consultalions  de 
nourrissons  dans  la  lutte  contre  la  tuberculose  ;  Adénopathie  trachro- 
bronchique,  son  diagnostic  par  l'exploration  radiographiquc  ;  Tuberculose 
ulcéreuse  pulmonaire  des  nourrissons;  Entérite  tuberculeuse  des  nour- 
rissons; Cachexie  tuberculeuse  du  nourrisson,  son  diagnostic;  Mise  en 
évidence  de  foyers  tuberculeux  latents  à  la  suite  d'intervention  sur  un 
foyer  préexistant  ;  Traitement  marin  de  la  péritonite  tuberculeuse  :  Dia- 
gnostic précoce  de  la  lubereulosc  pulmonaire  de  l'enfant  par  l'ausculta- 
tion ;  Bacillémies  lubei'culcuses  chez  renfant;  Rhumatisme  tuberculeux 
chez  l'enfant;  Symphyse  tuberculeuse  du  péricarde  chez  l'enfant;  Tuber- 
cule cérébral. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ- 


*9Tt-0}.  —    C'IMUL.    Il 
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XII 

LE  «  GENU  REGURVATUM  »  CONGÉNITAL 


Vous  avez  tous  vu  le  malheureux  nourrisson  de  quatre 
mois  de  la  salle  Bilgrain,  qui  présentait  des  difTormités  mul- 
tiples du  membre  inférieur  gauche  ;  il  vient  de  termiDer  sa 
lameotable  existence,  et  je  voudrais  proliter  des  renseigne- 
ments intéressants  que  m'a  fournis  la  dissection  de  son  membre 
dilTorme  pour  reprendre  devant  vous  l'histoire,  encore  un 
peu  controversée,  du  gemi  recurvaltim  congénital. 

Je  vous  rappelle  brièvement  les  signes  cliniques  présentés 
par  cotte  enfant. 

Ce  qui  frappait  d'abord,  à  l'inspection  du  membre,  c'était 
l'attitude  de  la  jambe  en  genii  recurvatum,  autrement  dit 
l'hyperextension  avec  rétraction  du  tendon  tricipital  et  la 
déformation  du  pied  en  talus  valgus  avec  rétraction  des  ten- 
dons extérieurs. 

L'atrophie  générale  du  membre  n'attirait  pas  spécialement 
l'attention,  en  raison  de  l'amaigrissement  extrême  de  cette 
athrepsique  ;  on  pouvait  cependant  constater,  outre  les  mal- 
formations que  je  viens  d'énumérer,  une  saillie  exagérée  du 
^and  trochanter  avec  situation  élevée  de  la  tète  fémorale,  qui 
i!Sl  anormalement  appuyée  sur  l'épine  iliaque  antéro-infé- 
rieure, 

En  somme,  le  membre  inférieur  du  sujet  présentait  des 
malformations  de  ses  trois  grandes  articulations  :  luxation 

'V'  Conrtrence  clinique  faiU  â  l'bôpital  des  EofaotB-Malades  (eervlce  de 
M.  A.  BroM). 

Ahcb.  di  mAdec.  du  HirANTs,  1906.  VIll.  —  35 
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congénitale  «  en  haut  »  dé  la  hanche,  «  genu  recurvatim  », 
pied  «  talus  valgiis  ». 

C'est  de  la  difformité  du  genou  seule  que  je  désire  vous 
entretenir  ;  en  voici  les  caractères  ;  la  jambe  est  en  hyper- 
extension  sur  la  cuisse,  formant  avec  elle  un  angle  obtus  trt's 
ouvert  de  145°  environ  (fig.  1).  Le  diamètre  antéro-postérieur 
du  genou  est  très  arrondi  ;  on  voit  se  dessiner  sous  la  peau  : 
en  avant  le  relief  du  tendon  tricipital,  en  arrière  ta  saillie 
légère  de  l'extrémité  inférieure  du  fémur. 

Grâce  à  l'amaigrissement  extrême  an  sujet,  on  peut  saivre 


hlg.  1.  -  Ge< 


coDgéaital.  Pied  lalu»  valgas. 


nettement  les  contours  des  extrémités  osseuses  du  tibia  en 
avant,  du  fémur  en  arrière  ;  on  délimite  même  aisément 
une  rotule  petite,  maintenue  t^^s  haut  par  le  triceps,  et  le 
doigt  suit  dans  l'échancrure  intercondylienne  le  trajet  (tes 
vaisseaux  poplités. 

Si  l'on  cherche  à  exagérer  le  mouvement  d'hyperextension 
de  la  jambe  sur  la  cuisse,  on  arrive  à  produire  entre  ces  deux 
segments  un  angle  droit  ;  mais  on  ne  dépasse  pas  ce  niveuu. 

La  flexion  du  genou  est  impossible  ;  on  parvient  seulement 
k  placer  la  jambe  dans  un  axe  rigoureusement  parallèle  à  l'axe 
de  la  cuisse.  Mais,  aussitôt  abandonnée  à  elle-même,  la  jambe 
reprend  sa  position  première.  Pas  de  mouvement  de  latéralité 
du  genou. 

Nous  avons  ilonc  affaire  à  un  genu  recurvaium  pur,  sans 
issociation  de    genu   valgum  ou  de   genu  varum.  Ce  jf" 
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reciwvattim  est  irréductible,  au  moins  sans  l'anesthésie  géné- 
rale, soit  à  cause  de  la  rétraction  du  tendon  rotulien,  soit 
par  suite  d'obstacles  ligamenteux  ou  osseux  sur  lesquels 
l'exaiuen  clinique  nous  renseigne  très  imparfaitement.  Je 
vous  donne  ce  détail  en  passant,  car  l'état  général  était  trop 
irrémédiablement  grave  chez  ce  nourrisson  pour  que  l'idée 
d'une  intervention  nous  vînt  à  l'esprit. 

Voici  Ta&inienaJitles  détaiis anatomiquesde  la  malformation, 
kis  qu'une  dissection  minutieuse  m'a  permis  de  les  saisir. 
J'ai  déjà  eu  l'occasion  de  les  exposer  à  la  Société  anatomique 
dans  une  séance  récente  (1),  et  je  suis  d'autant  plus  heureux 
de  mettre  les  pièces  sous  vos  yeux  que  vous  ne  trouverez 
guère  publiées  qu'une  quinzaine  d'autopsies  de  cette  malfor- 
mation ;  encore  la  plupart  sont-elles  très  incomplètes  ou  très 
confuses.  Ce  reproche  ne  s'adresse  pas  à  l'autopsie  très  inté- 
ressante (2)  publiée  il  y  a  deux  ans  par  mon  ami  Delanglade 
[de  Marseille]  et  sur  laquelle  j'aurai  à  revenir. 

Avant  de  disséquer  le  genou,  on  constatait  que  la  réduction 
de  la  difformité  était  impossible  ;  il  existait  une  rétraction 
très  prononcée  du  tendon  du  quadriceps  crural  ;  d'autre  part, 
l'extrémité  supérieure  du  tibia  nettement  remontée  au  devant 
de  la  trochléc  fémorale  ne  pouvait  pas  être  abaissée  sous  les 
condyles  du  fémur. 

Outre  la  rétraction  déjà  mentionnée  du  tendon  rotulien,  je 
dois  vous  signaler,  du  côté  des  muscles  péri-articulaires,  les 
modifications  physiologiques  que  pouvaient  nous  faire  prévoir 
leurs  changements  de  rapports  :  les  tendons'de  la  patte  d'oie 
glissent  sur  le  bord  antérieur  du  condyle  interne  du  fémur 
et  deviennent  ainsi  extenseurs  ;  il  en  est  de  même  du  biceps 
fémoral,  qui  passe  au  devant  du  condyle  externe  du  fémur. 

.\^  l'ouverture  du  genou,  la  rotule  parait  normale,  le  cul- 
de-sac  sous-tricipital  n'existe  pas.  La  rotule  est  située  tout 
entière  au-dessus  de  la  surface  trochléenne,  et  sa  face  posté- 
rieure repose  sur  une  couche  de  graisse  qui  tapisse  la  face 
antérieure  de  la  diaphyse  fémorale  au-dessus  de  la  trochlée. 
La  capsule  articulaire  est  normale.  Les  condyles  fémoraux 
sont  &  peine  développés  dans  leur  partie  postérieure  ;  ils  sont 
dirigés  presque  parallèlement,  et  ils  ne  font  pas  saillie  en 
arrière  du  plan  de  ladiaphysc,  d'où  la  forme  rectangulaire  de 
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leurs  faces  latérales  et  l'aplatissement  de  leur  diamètre  anléro- 

postérieur  (fig.  2).  Leursurface  articulaire  esten  contact  avec 

les  parties  molles  de  la  jambe;  elle  est 

très  régulièrement  arrondie  en  forme  de 

tête  et  ne   présente  aucun  rapport  arec 

l'extrémité   supérieure  du  tibia.  Celle-ci 

est  en  contact  avec  la  face  antérieure  de 

^8-  I-  —  Eitrémité    |a  tfochlée.  Les  deux  joues  de  cette  poulie, 
inténeoreduKmur:       ,        ,  ,  ,      , 

vue  latérale.  séparées  par  une  ramure  peu  profonde  et 

aplaties  légèrement,  sont  élargies  pour  re- 
cevoir les  cavités  glénoïdes  du  tibia  ;  elles  sont  délimitées  par 
un  contour  un  peu  saillant.  La  joue  interne  de  la  trochlée  esl 


plus  large  que  l'externe  ;  la  joue  externe  est  agrandie  par  une 
surface  lisse  située  au-dessus  de  la  trocblée,  juste  en  dessous 
du  bourrelet  graisseux  qui 
séparait  la  face  articulaire 
de  la  rotule  de  la  diaphyse 
fémorale  (lig.  3). 

L'épiphyse      supérieure 
du  tibia  présente  une  cou- 
formation  très  spéciale,  en 
tête  saillante  à  deux  ver- 
sants   formant  dos  dune. 
Le  versant  antérieur  n'est 
Fie.  t  -  s<^hémtt  destiné  ù  montrer  lei    P»»  articulaire  ;  le  versant 
chuigeiueaU  de   rapporte  entre  le  tibia    postérieur    seul    s'articule 
S,;;  .5"°°  °''  "■•  '•'"■"•°''  '•   avoc  la  trochlée  fémor.1. 

(fig.  i  et  5). 
Le  ligament  adipeux,  les  ligaments  croisés  sont  très  allongés. 
Ce  n'est  qu'après  la  section  du  tendon  du  triceps  que  l'on 
peut  replacer  les  surfaces  tibiales  en  contact  avec  les  condyles 
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fémoraux  ;  et  encore  la  reposition  est-elle  très  instable,  comme 
on  pouvait  le  prévoir  d'après  la  conformation  <lu  plateau 
tibial. 

Notez  que  ces  malformations  ne  dépassent  pas  l'articula- 
tion et  qu'il  n'y  a  aucune  anomalie  à  relever  sur  les  diaphyses 
du  fémur  et  du  tibia. 

11  n'existe  en  particulier  aucune  inflexion,  aucune  courbure 
à  concavité  antérieure  à  l'union  de  la  diaphyse  et  de  l'épiphyse 
'if  est  précieux  à  retenir,  puisque 
«as,  faisaient  de  cette  iuQexion 
lental  de  genu  recurvatum.  Cette 
hs  atténuée,  chez  le  sujet  autopsié 
l'existait  pas  dans  une  nouvelle 
,  contrôlée  par  la  radiographie, 
nent  signalée  dans  les  autopsies 
■ait  vraiment  pas  mériter  toute 
ibuer  à  nouveau  M.  Kirmisson  (1). 
r  que  le  trait  caractéristique  de 
ail  que  la  rotule  a  perdu  tout 
que  les  surfaces  glénoïdes  du 
t  avec  cette  trochiée,  présentant 
e  en  avant. 

lîaire;  dans  le  cas  présent,  à  une 
genou,  qui  présente  le  syndrome 
et  les  caractères  anatomiques  de 
tibia  sur  te  fémur.  Y  a-t-il  donc 
j,  gerw  recurvatum  et  subhixation 
r,  le  premier  désignant  l'attitude 
tant  le  substratum  anatomique'^ 
londre  à  cette  question  cuntro- 
peler  l'histoire  du  genu  recurva- 

ïtte  dénomination.  Je  ne  fais  que 
de  Châtelain,  Bard,  Cruveilhier, 

chirurgie,  Guéniot  attire  l'atten- 
i  par  lui,  qui  ont  figuré  dans  la 
nnëe  suivante. 
)bservations  de  genu  recurvatum 

(Il  M.  KmaiMox,  Reuut  d'ortliopidie,  1903,  p.  113. 
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congénital  se  sont  multipliées,  et,  dans  son  excellente  thést 
de  1897,  Potel  (de  Lille)  pouvait  en  rassembler  78  cas  (li. 

En  1900,  dans  un  important  mémoire  sur  les  luxatioDi 
congénitales  du  genou,  Dreiimann  publiait  102  observations 
de  genv  recurvatum,  dont  5  personnelles  (2). 

Depuis  cette  époque,  il  n'y  a  guère  eu  de  travail  d'ensemble 
sur  la  question,  mais  des  publications  isolées,  comme  celles 
de  Delanglade,  de  Derocque,  de  M.  Kirmisson,  sur  lesquelles 
j'aurai  à  revenir  dans  un  instant,  en  raison  de  l'iatérët  lout 
particulier  qu'elles  présentent. 

Ce  n'est  pas  une  difformité  fréquente,  vous  le  voyez,  que  le 
genu  recurvatum  congénital.  Je  ne  saurais  pas  vous  dire  exacte- 
ment quelle  est,  à  la  consultation  de  chirurgie  infantile, — pour- 
tant si  fournie,  —  de  M.  A.  Broca,  la  fréquence  comparée  des 
malformations  du  genou  et  de  celles  delà  hanche;  une  pareille 
statistique  n'a  pas  été  mise  à  jour,  et  je  ne  voudrais  pas  avan- 
cer à  la  légère  des  chilfres  dont  je  ne  suis  pas  sûr;  mais  je 
suis  assez  porté  k  croire  que  l'on  observe  tout  au  plus  2  ou 
3  malformations  du  genou  à  côté  de  100  luxations  congénitales 
de  la  hanche  (3). 

Le  genit  recurvatum  congénital  s'observe  principalpmenl 
dans  le  sexe  féminin  (deux  fois  plus  souvent  à  peu  près)  ;  c'e^t 
un  caractère  commun  avec  la  luxation  de  la  hanche,  mais  à 
un  bien  moindre  degré. 

La  malformation  est  à  peu  prés  aussi  souvent  bilatérale 
qu'unilatérale  (Drehmann  cite  5i  luxations  unilatérales  du 
tibia  en  avant  et  48  bilatérales). 

Tantôt  la  difformité  est  isolée,  tantôt  elle  est  accompagu*'!! 
d'autres  malformations  :  angiomes,  bec-de-lièvre,  mais  surtout 
pieds  bots,  soit  valgus,  soit  varua,  soit  talus,  et  luxatiojis  cong'- 
nilales  de  la  hanche,  etc.  Vous  vous  rappelez  que,  dans  le  cas 
actuel,  le  membre  est  atteint  d'un  pied  talus  valgus  et  d'une 
luxation  de  la  hanche  en  haut  (iig,  6  et  7),  Assez  souvent  la 

|1)  Potel,  Étude  sur  les  mol  formation  «  cdd  génitale*  du  genou.  Thrtt  diix- 
torat,  Lille,  IS97. 

{1)TiREn:ik!i-i. Zeitschr.  fur  arlhop.  CAiV.,  VII  Bd.. 4  Heft.  p. 409.  Jedit  lOlobwr- 
TUtiona,  bien  que  J'aie  lu  quelque  part  9H  ;  c'est  a  tort.  Drehmann  publie  IK  eu 
de  luxations  en  avant  identiflée»  par  lui  avec  le  genu  recurcalum.  Sa  reporter 
à  la  page  itVi  de  son  méuiaire.  . 

(3)  Khô^ledi  [cité  par  Urehmunn)  donne  I  luxatioD  congénitale  du  genou  eootn 
80  de  la  bancbe. 

OBEHMAnN.  à  la  ctîDîquede  Mikulicz,  S  luxationf  congénitales  du  genou  contn 
150  de  Iti  hanche. 
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rotule  manque;  ici  elle  existe  et  elle  est  suffisamment  déve- 
loppée. 

Pour  cette  malformattoo  congénitale,  comme  pour  tant 
d'autres,  ['étiologie  reste  très  obscure,  et  on  ne  peut  pas  rele- 
ver le  plus  souvent  dans  les  antécédents  héréditaires,  dans  les 
circonstances  qui  ont  accompagné  la  grossesse  ou  l'accouche- 
ment,  de  particularités  dignes  d'être  notées.  Je  n'insisterai  pas 
davantage  sur  la  pathogénie  du  genu  recurvatum,  parce  que 


Fjg.  6  et  7.  —  Ué  for  mations  de  lu  tdte  [émorftle  et  du  cotyk. 

sur  ce  terrain  nous  sommes  ri'-duits  aux  hypothèses;  il  y  a 
dans  l'anatomie  pathologique  et  la  thérapeutique  de  quoi 
retenir  suffisamment  votre  attention. 

L'étude  anatomique  de  notre  cas  actuel  permet  de  conclure, 
comme  vous  le  voyez,  à  une  subluxation  en  avant  du  tibia  sur 
le  fémur,  et  d'ailleurs  la  plupart  des  auteurs  confondaient 
autrefois  dans  une  description  commune  le  çenu  recurvatum 
et  la  luxation  du  tibia  en  avant. 

Déjà,  en  1880,  cependant,  mon  maître,  M.  Lannelongue,  pré- 
tendait qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  luxation,  mais  d'un  simple 
renversement  de  la  jambe  en  avant  du  fémur. 

Son  opinion  fut  soutenue  à  nouveau  par  Potel  dans  sa  thèse, 
par  M.  Kirmisson  dans  son  livre  des  Affections  congénitales  et 
daas  un  mémoire  récent  de  la  Revue  (ForlhopéiUe  (1);  le 
j«iM  recurvatum,  dit  Potel,  est  "  l'exagération  du  mouvement 
normal  de  l'extension...  C'est  une  affection  due  à  une  rétrac- 
lion  du  muscle  triceps  produite  pendant  !a  vie  fœtale,  proba- 
blement du  troisième  au  cinquième  mois  ».  Laissons  de  côté 

(I)  Kmsrissos,  Revue  d'orthopédie,  1903,  p.  4H. 
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cettâ  dernière  appréciation;  pour  Potet,  comine  pour  M.  Kir- 
misson,  te  ffcjtu  recurvalum  «  est  seulement  la  conséquence 
d'une  attitude  vicieuse  longtemps  prolongée,  sans  luxalion 
véritable  ". 

Dans  son  mémoire  de  1900,  Drehmann  fait  remar<|ucr 
combien  peu  nettes  sont  les  délimitations  que  «  les  partisans 
de  l'attitude  vicieuse  »  cherchent  à  établir  entre  le  jpjiu 
recurcatum  proprement  dit  et  la  luxation  du  tibia  en  avanl; 
certaines  anomalies  de  leurs  statistiques  en  font  foi  ;  la  con- 
fusion qu'ils  veulent  éviter  n'est  rien  moins  que  dissipée. 
Pour  sa  part,  Drehmann  est  porté  à  croire,  d'après  l'examen 
des  cas  publiés,  d'après  ses  observations  cliniques  persoa- 
nelles  et  ses  radiographies,  qu'il  n'y  a  pas  de  différence 
tranchée  entre  ta  luxation  du  tibia  en  avant  et  le  genu 
recurvalum  ;  la  dénomination  de  luxation  congénitale  lui 
semble  préférable  à  toute  autre.  Pourtant  il  serait  lente  de 
réserver  le  terme  de  genu  recurvatum  aux  cas  dans  lesquels  la 
flexion  est  normale  et  les  condyles  du  fémur  non  saillants  eD 
arrière.  Mais  il  n'y  a  pas  besoin  de  lire  entre  les  lignes  pour 
voir  que  Drehmann  retire  d'une  main  aux  partisans  de  l'atti- 
tude vicieuse  ce  qu'il  leur  accorde  de  l'autre;  et,  en  fin  de 
compte,  dans  son  mémoire,  l'étiquette  générale  "  luxation  du 
tibia  en  avant  »  recouvre  aussi  bien  les  cas  légers  ou  stades 
initiaux  de  la  difformité,  ceux  qu'il  cousent  à  appeler  gfnit 
recurvalum,  que  les  cas  accentués  où  toute  flexion  est  impos- 
sible. 

Delanglade  (I),  Derocqne  (2),  Florion  (3),  dans  une  thèse 
récente,  confirment  la  théorie  de  Drehmann  à  l'aide  d'obser- 
vations cliniques  contrAléos  par  la  radiographie,  et,  ce  quie?l 
jr.ieux,  Delanglade  publie  avec  force  détails  une  autopsie  par- 
ticulièrement intéressante  où  la  subluxation  du  tibia  en  avant 
du  fémur  est  nettement  constatablc. 

Le  cas  que  je  viens  de  vous  présenter  doit  être  inscrit  sous 
la  même  rubrique  :  luxalion  congénitale  du  tibia  en  avant.  Il 
est  encore  plus  caractéristique  que  celui  de  Delanglade,  parce 
qu'il  n'a  même  pas  la  légère  inilexion  dia-épiphysaire  qui  » 
permis  à  M.   Kirmisson  de  rompre  de  nouvelles  lances  en 


(I)  Dii.AtcoL*DJl,  Revue  tTorthopidit,  1003,  p.  103. 

(S)  Pierre  Derocouk,  Id.,  ia03,  p.  5*.  et  Congrès  d'obtl.,  de  gynéc.  tt  rff  ft^- 
dt  Routn,  1904,  p.  781  des  Compte»  Rendus. 

(8)  Plohion,  Tkfie  de  doctoral.  Paria,  11  iJtceDibre  190t. 
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S  de  l'attitude  vicieuse  (1).  Le  sujet  autopsié 
■sentait,  à  l'union  de  l'épi physe  et  de  la  dîa- 
ine  légère  inflexion  en  crosse  à  concavité 

dit  M.  Kirmisson,  <c  que  le  déplacement  ne 
quement  comme  dans  une  luxation,  mais 
st  la  conséquence  d'une  pression  anormale, 
;icuse  longtemps  prolongée  »  (2),  qui  est 
processus  normal  de  l'ossification, 
ion  dia-épiphysaire  accroisse  la  difformité, 
douteux  ;  mats  qu'elle  en  constitue  l'élé- 
ne  puis  gu()re  l'admettre,  pour  cette  exccl- 
e  est  très  exceptionnellement  signalée  dans 
l'elle  manque  dans  les  faits  cliniques  et  les 
liées  par  Delangladc,  Derocquc  et  Florion. 
ans  UD  CHS  très  accentué  observé  par 
lit  une  courbure  du  fémur  à  concavité  pos- 

cette  anléversion  du  fémur  est  trop  incons- 
coustituer  un  élément  accessoire,  surajouté 
rincipale,  qui  est  la  luxation  du  tibia  en 
)  autopsié  par  Delanglade,  comme  dans  le 
glénoïdes  du  tibia  aont  en  contact  avec  la 
lit  fondamental.  Qu'on  observe  ou  non  des 
diaphyses  au  voisinage  des  épiphyses,  lu 
B  pas  moins.  De  pareilles  inflexions  épiphy- 
le  col  fémoral  dans  la  luxation  congénitale 
a  varc,  coxa  valga)  ;  niera-t-on  cependant 
ordiale  des  changements  de  rapports  entre 
aires? 

ue  ces  inilexions  épiphysaires  soient  dues, 
nations  articulaires  elles-mêmes,  à  l'action 
Iules  Guérin  invoquait  pour  expliquer  le 
^otel  admet  dans  tu  pathogénie  du  ^etiu 
i  est  certain,  en  tout  cas,  c'est  que  ces  cour- 
t  provenir  d'un  décollement  épiphysaire, 
^hocas,  après  Guéniot,  Redard.  La  critique 
serrée  que  Potel  a  faite  de  cette  théorie  me  dispensera  de  la 

(I)  KiBMssiiR,  llrBUt  iTorl/ioptdie,  p.  tP3. 

(Si  Id.,  p.  \l$. 

[3)  KiuEH, ZeiUchr.  far  orltiop.  Chir.,  M.  XII[,  p.  Hi.  -  L'cDfaiit  avait  buit  bijf. 
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réfuter  longuement  :  on  en  est  encore  à  trouver  une  preuve 
anatomique  ou  clinique  de  l'existence  de  ce  décollement. 

Il  me  parait  en  somme  indéniable  que  le  genti  reciirvatiim 
congénital  et  la  luxation  congénitale  du  tibia  en  avant  repré- 
senteot  la  même  affection,  et  tadistinction  sur  laquelle  iosisle 
Potel  me  semble  un  peu  spécieuse.  Le  genu  recwvatum  ne 
serait  pas  une  luxation,  parce  qu'il  est  l'exagération  du  mou- 
vement normal  de  l'extension  et  que,  dans  la  luxation  vraie, 
on  ne  peut  pas  déterminer  d'hyperextension.  Et  Potel  appuie 
sa  démonstration  par  d'ingénieux  schémas.  Mais  ce  ne  sont 
que  des  schémas  qui  ne  tiennent  pas  compte  des  détails  de  la 
malformation  articulaire  et  qui  ne  permettent  pas  de  com- 
prendre comment  on  peut  observer  l'hyperextension  dans 
des  cas  nets  de  luxation  du  tibia  en  avant  (Drebmaon). 
D'ailleurs  le  schéma  de  Potel,  intitulé  genu  recurvalum, 
est  le  degré  le  plus  léger  de  luxation  du  tibia  en  avant, 
comme  aussi  ta  figure  2  du  récent  mémoire  de  M.  Kiroiisson. 
11  ne  faut  pas  vouloir  assimiler  les  luxations  congénitales 
aux  luxations  traumatiques  ;  les  nuances  sont  plus  marquées 
dans  les  premières  que  dans  les  secondes. 

Je  crois  donc,  pour  me  résumer,  que  le  genu  recurvalum 
congénital  désigne  une  luxation  congénitale  du  genou,  une 
luxation  du  tibia  en  avant. 

Mais  ce  terme  englobe  une  série  de  fait»,  depuis  le  cas  léger 
où  les  changements  de  rapports  articulaires  sont  à  peine 
marqués  et  se  traduisent  par  de  l'hyperextension  avec  llexion 
normale  jusqu'au  cas  trts  prononcé  où  le  tibia  chevauche 
complètement  sur  le  fémur  et  où  les  axes  des  deux  os  sont 
parall&les.  C'est,  dans  tous  les  cas,  une  luxation  congénitale 
du  tibia  en  avant,  comparable  à  la  luxation  congénitale  de  h 
hanche.  Dans  l'une  et  l'autre  malformation,  mais  plus  souvent 
encore  au  genou  qu'à  la  hanche,  on  peut  assister  aux  divers 
stades  du  déplacement;  on  peut  observer  divers  degrés  de  la 
difîormité.  La  lésion  anatomique  n'eu  reste  pas  moins 
constante  :  luxation  des  extrémités  articulaires  avec  ou 
sans  malformation  surajoutée  des  parties  voisines  de  la 
diaphyse  :  coxa  vara,  valga,  genu  valgum,  inflexion  dia-épî- 
physaire,  etc. 

Les  signes  du  genu  recurvatum  sont  trop  nets  pour  prêter 
à  la  confusion  ;  le  début  précoce  de  la  malformation,  sa  sy- 
métrie fréquente,  la  coexistence  d'autres  difformités,  l'absence 
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de  stigmates  de  rachitisme,  ne  permettront  guère  le  doute  sur 
Ule. 

aire  à  uu  enfant  d'un  certain  âge,  songez  à 
piphysaire  acquise  de  l'extrémité  supérieure 
ifede  aux  ostéites  tuberculeuses,  aux   ostéo- 
aquelle  Hitmphry,  Sonnenburg,  Jalaguier, 
tiré  l'attention.  Mais  vous  aurez  tôt  fait  de 
!  vraie  de  cette  déformation  tibiale,  si,  en 
lémoratifs  et  des  cicatrices  de  trajets  sup- 
«eulement  compte  de  ce  fait  que  les  surfaces 
nservé  leurs  rapports  normaux. 
genu    recurvatitm   reconnue,   précisez  si 
orU  des  extrémités  articulaires,  l'état  des 
auscles.  Ayez  recours  à  l'examen  radiogra- 
13  illusionner  toutefois  sur  la  valeur   des 
insi  obtenus;  la  transparence  des  épiphyses 
>U5  généra  toujours   plus  ou   moins  dans 
a  difformité  chez  les  jeunes  sujets. 
z  facilement  qu'une  pareille  malformation 
traitée.    Le    genu   recuroatum  peut  gfiner 
narchc  et  s'accentuer  avec  les  progrès  de 
ailleurs  que  l'impotence   fonctionnelle  ne 
dépend  pas  seulement  du  degré  de  déplacement  des  surfaces 
articulaires  ;  elle  est  liée  pour  une  bonne  part  à  l'état  des  liga- 
ments  latéraux,    particulièrement  accrue  avec  la  laxité  de 
ceux-ci.  Voua  devez  traiter  précocement  les  sujets  atteints  de 
genu  recurvatum,  sans  attendre  qu'ils  soient  arrivés  au  degré 
excessif  d'infirmité  ubservé  récemment  par  Max  Heiiier(l) 
sur  un  garçon  de  huit  ans. 

Cet  enfant, aflligé  d'autresdifformitéscongénitalestluxation 
de  la  hanche,  pieds  varus,  etc.),  avait  ses  deux  genoux  en 
recurvatum  à  angle  droit.  Ses  deux  mollets,  dans  la  station 
debout,  lui  tenaient  lieu  de  plantes  du  pied.  Four  marcher, 
il  prenait  ses  pieds  avec  ses  deux  mains  et  soulevait  une 
jambe,  puis  l'autre,  tout  en  penchant  le  troue  alternativement 
du  calé  de  la  jambe  immobile. 

Sans  attacher  plus  d'importance  qu'il  ne  convient  à  des  cas 
aussi  exceptionnels,  il  est  bon  de  noter  que  le  prorïostic  n'est 
peut-être  pas  aussi  bénin  qu'on  l'a  dit;  la  réduction  de  la 

(I)  M«i  HuNKh.  ZàCschi:  (ar  o-lliop.  Chir.,  Bd.  XIU,  p.  44Î. 
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luxation  est  généralement  facile,  mais  souvent  aussi  elle  reste 
incomplète,  ou  elle  ne  se  maintient  pas;  enfin  elle  est  quelque- 
fois impossible  à  obtenir. 

Vous  devez  agir  pour  la  luxation  congénitale  du  genou 
comme  pour  le  pied  bot;  vous  traiterez  l'enfant  dès  la  Dais- 
sance  ;  vous  chercherez  à  réduire  immédiatement  la  luxation. 
Les  obstacles  à  cette  réduction  sont  représentés  à  ce  moment 
moins  par  la  rétraction  du  triceps  crural  et  aussi  des  tendons 
fléchisseurs  luxés  en  avant  (biceps,  tendons  de  la  patte  d'oie) 
que  par  la  situation  anormale  des  plateaux  du  tibia  au  devant 
de  la  trochlée.  Si  on  tente  simplement  de  fléchir  la  jointure, 
on  fait  bâiller  l'articulation,  mais  le  tibia  ne  descend  pas  se 
placer  en  regard  des  condyles  fémoraux,  et  Ton  n'obtient 
souvent  ainsi  qu'une  réduction  apparente,  quelque  solidement 
maintenu  qu'ait  été  le  membre  par  la  suite  dans  un  appareil 
inamovible  en  gutta-percha,  en  celluloïd,  etc. 

Si  vous  voyez  que  la  réduction  est  trop  difficile,  n'hésitez 
pas  à  recourir  à  la  narcose  chloroformique,  et  procédez  comme 
pour  une  luxation  traumatique  ;  exagérez  le  plus  possible 
l'hyperextension  de  la  jambe,  et,  pendant  qu'un  aide  tient  la 
cuisse,  faites  glisser  les  plateaux  du  tibia  sous  les  condyles 
fémoraux,  en  tirant  sur  la  jambe  maintenue  toujours  en 
hyperextension,  manœuvre  identique  à  celle  qui  permet  la 
réduction  de  la  luxation  du  pouce.  Assurez-vous  que  la  repo- 
sition est  complète  et  que  la  luxation  ne  se  reproduit  pas,  dès 
qu'on  abandonne  la  jambe,  et  mettez  le  genou  en  flexion 
légère  dans  un  appareil  inamovible,  appareil  plâtré  par 
exemple,  que  vous  enlèverez  seulement  au  bout  de  quelques 
semaines. 

Lorsqu'il  s'agit  d'enfants  qui  ont  commencé  à  marcher, 
Drehmann  conseille  de  les  laisser  aller  et  venir  avec  leur 
appareil  et  appuyer  le  pied  sur  le  sol,  dans  Tespoir,  — peut- 
être  un  peu  théorique,  —  que  le  poids  du  corps  permettra  aui 
condyles  fémoraux  de  tarauder  les  cavités  glénoïdes  du  tibia. 
Vous  savez  que  Lorenz  avait  eu  la  même  pensée,  quand  il 
avait  conseillé  de  faire  marcher  avec  leur  appareil  les  sujets 
auxquels  on  avait  réduit  par  son  procédé  la  luxation  congé- 
nitale de  Tk  hanche. 

Si  la  réduction  a  été  complète,  il  n'y  a  guère  à  craindre  que 
la  luxation  du  tibia  se  reproduise;  le  fait  a  été  cependant 
observé  quelquefois.  Mais  n'y  avait-il  pas  eu  de  ces  fausses 
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réductions,  de  ces  réductions  apparentes,  sur  lesquelles  Klee- 
berg,  Drehmann  ont  insisté? 

Il  est  vrai  de  dire  que  des  réductions  incomplètes  n'ont  pas 
empêché  les  sujets  de  marcher  avec  facilité.  M.  Kirmisson  a 
cité  des  faits  de  cet  ordre. 

En  somme,  chez  les  très  jeunes  enfants  surtout,  cherchez 
à  réduire  la  luxation  en  un  temps,  avec  ou  sans  anesthésie 
générale.  Vous  pouvez  vous  trouver  parfois  en  face  d'un  cas 
léger  où  la  flexion  du  genou  est  aisément  obtenue  par  une 
pression  directe  et  une  traction  modérée. 

Chez  notre  sujet,  la  reposition  était  impossible  sans 
anesthésie  générale,  et  nous  ne  voulions  pas  pratiquer  celle-ci, 
puisque  nous  étions  en  présence  d'un  moribond.  11  est  très 
probable  que  la  réduction  se  serait  difficilement  maintenue, 
étant  donnée  la  conformation  si  défectueuse  des  extrémités 
articulaires. 

Quand  Tenfant  a  plus  de  deux  ou  trois  ans,  les  résistances 
musculaires  sont  telles  que  vous  tirerez  profit  du  massage  et 
de  la  mobilisation  prolongés,  voire  même  de  la  ténotomie  du 
tendon  tricipital,  avant  de  pratiquer  la  réduction  en  une 
séance.  M.  Kirmisson  a  insisté  sur  les  heureux  résultats  de  ce 
redressement  par  étapes  successives. 

Lorsqu'il  s'agit  enfin  de  sujets  plus  âgés,  chez  lesquels  la 
réduction  n'a  pu  être  obtenue,  ou  tout  au  moins  maintenue, 
malgré  un  traitement  orthopédique  longtemps  prolongé, 
l'indication  opératoire  se  pose  nettement.  J.  Wolff,  Max  Reiner 
ont  obtenu  des  succès  par  Tintervention  sanglante  chez  des 
sujets  de  huit  ans  et  de  neuf  ans  et  demi  ;  ils  ont  ouvert  l'arti- 
culation, remis  les  os  en  place,  et  le  résultat  fonctionnel  a  été 
satisfaisant,  sans  ankylose.  C'est  là,  toutefois,,  un  traitement 
de  nécessité  auquel  vous  ne  devez  recourir  qu'exceptionnel- 
lement. 

N'oubliez  pas  enfin  qu'après  la  réduction  par  l'une  ou 
l'autre  des  méthodes,  sanglante  ou  non  sanglante,  votre  tâche 
n'est  pas  terminée  ;  vous  devez  continuer  longtemps  ie  mas- 
sage du  membre,  la  mobilisation  progressive  de  la  jointure, 
et  vous  devez  conseiller  au  sujet  le  port  d'une  genouillère  en 
cuir,  qui  remédiera  à  la  faiblesse  quelquefois  persistante  de 
la  jambe. 
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LES  PARÉSIES  PRIMITIVES  DE  L'INTESTIN 

DES    NOURRISSONS     ET  LES   CÉRÉBROPATHIES  CONGÉNITALES 

Par  le  Dr  A1IBR06I0  MORI, 

Assistant  à  la  Clinique  des  Maladies  des  Enfants  de  Florence. 
Directeur  :  M.  le  professeur  G.  MYA. 

La  constipation  habituelle  qui,  chez  Tindividu  adulte  et 
surtout  chez  les  femmes  pluripares,  constitue  un  syndrome 
clinique  un  peu  banal,  joue,  au  contraire,  dans  la  pédiatrie,  un 
rôle  bien  plus  important  ;  et,  comme  la  constipation  est  un 
trouble  bien  remarquable  d'une  des  fonctions  principales  de 
la  vie  végétative,  elle  prend  l'aspect  d'une  véritable  maladie 
quand  elle  se  présente  opiniâtrement  chez  les  nourrissons,  où, 
presque  comme  chez  les  êtres  inférieurs,  tout  le  mécanisme 
biologique  se  résume,  à  peu  près,  dans  la  fonction  de  la 
nutrition. 

En  effet,  une  des  causes  les  plus  fréquentes  pour  lesquelles 
les  enfants  sont  portés  aux  consultations  médicales,  c*est  la 
constipation  :  nous  n'avons  qu'à  parcourir,  par  exemple,  les 
registres  de  la  Clinique  des  Maladies  des  Enfants  de  Florence. 

Bien  souvent  le  médecin  trouve  la  véritable  raison  de  la  cons- 
tipation dans  le  surmenage  gastro-intestinal  du  nourrisson, 
dans  le  sevrage  précoce  ou  irrégulier,  dans  quelque  alté- 
ration de  la  composition  du  lait  maternel;  ou  bien  dans 
certaines  complications  inflammatoires  et  infectieuses  de 
l'enfant. 

Mais,  dans  quelques  cas,  la  recherche  des  dates  anamncs- 
tiques,  suivant  les  règles  hygiéniques  ordinaires  de  l'allai- 
tement etl'examen  clinique  du  petit  malade,  ne  révèlent  pas, 
du  premier  coup,  avec  une  clarté  suffisante,  les  causes  pro- 
bables de  la  symptomatologie  morbide  ;  et,  dans  quelques 
autres  cas,  le  décours  ultérieur  des  troubles  intestinaux,  qui 
semblerait  banal,  dénonce  au  pédiatre  l'erreur  d'un  diagnostic 
trop  hâté. 

C'est  que,  chez  certains  enfants,  —  comme  nous  allons  voir, 
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—  il  ne  faut  pas  seulement  regarder  la  question  au  point  de 
vue  de  la  fonction  digestîve  des  viscères  et  des  appareils  ana- 
tomiques  qui  président  directement  à  la  transformation  en 
matière  fécale  du  bol  alimentaire  et  du  lait  désassimilé  ;  mais 
il  faut  entrer  dans  un  ordre  d'idées  et  de  recherches  plus 
vaste  et  plus  élevé  pour  reconnaître  a  temps  la  vraie  origine 
des  faits  de  paresse  intestinale,  éviter  des  pronostics  trop 
bénins  et,  — ce  qui  est  pire  pourrorganism:  Infantile,  — les 
traitements  diététiques  inutiles  et  les  prescriptions  thérapeu- 
tiques irrationnelles. 

Pour  démontrer  ce  que  je  viens  de  dire,  je  vais  rapporter 
deux  histoires  typiques  et  très  intéressantes  que  j'ai  choisies 
parmi  les  cas  de  constipation  nerveuse  observés  à  THôpital  des 
Enfants-Malades  de  Florence. 

Observation  I.  —  M....  Amélie,  âgée  de  six  mois,  est  portée  aux  consul- 
tations pour  les  nourrissons,  le  2  novembre  1904.  La  mère  est  impres- 
sionnée parce  que  Tenfant,  dès  sa  naissance,  après  avoir  présenté  de  la 
rétention  du  méconium,  avait  été  sujette  à  une  constipation  qui  résistait 
aux  purgatifs  et  aux  lavements,  dont  elle  n'avait  pas  cependant  trop 
abusé  ;  et  il  faut  rappeler  cela  parce  qu'on  sait  que  les  lavements  répétés 
causent  souvent  la  dilatation  dellntestin  et  son  atonie. 

L'émission  des  fèces  se  produit  seulement  tous  les  sept  ou  huit  jours, 
avec  un  évident  effort  du  petit  organisme  :  scy baies  de  dimensions 
variables,  grisâtres,  sèches  et  plâtreuses. 

Il  y  a  quelques  jours,  elle  a  émis  une  scybale  de  la  grandeur  d'une  grosse 
noix,  crétacée  :  pendant  les  pressions  rectales  répétées  et  douloureuses, 
Tenfant  était  cyanotique,  avec  gêne  de  la  respiration,  les  conjonctives 
oculaires  étaient  fortement  injectées  et  les  yeux  affectés  de  strabisme 
manifeste. 

L'enfant,  qui  était  née  à  terme,  n'eut  jamais  de  maladies  et  ne  présenta 
pas,  alternativement  avec  la  constipation,  la  diarrhée. 

La  mère  déclare  seulement  que,  dans  les  périodes  de  maximum  de 
paresse  intestinale,  le  nourrisson  présentait  de  légères  efflorescences 
cutanées,  qui  disparaissaient  aussitôt;  néanmoins  le  bébé  s'attachait 
volontiers  au  sein  maternel. 

Quant  aux  hérédités  spécifiques,  il  apert  que  le  père  du  bébé  était  mort 
de  tuberculose  pulmonaire  :  l'enfanta  été,  dès  sa  naissance,  régulièrement 
allaitée  par  sa  mère,  qui  a  les  mamelons  bien  conformés,  un  développe- 
ment glandulaire  normal  et  une  sécrétion  de  lait  plus  que  suffisante. 
L'examen  du  lait  donne  : 

Réaction Légèrement  acide. 

Densilé 1 030. 

Graisse 3, 15  p.  100. 

Rien  de  remarquable  dans  le  sédiment. 

En  attendant,  la  constipation  ayant  persisté  et  étant  survenue  une 
légère  tuméfaction  de  caractère  rhumatismal  au  genou  gauche,  le  nour- 
risson entre  avec  sa  mère  à  la  Clinique  médicale. 
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ictions  de  pommade  ichtyolée  n'ont  pas  tardé  à  vainfiv 
tliie  accidentelle  et  légère,  tandis  que  la  constipation  s'ic- 

toujoufS  très  pAle,  anémié,  sans  foi'ce  ;  il  préfèi'C  lapwilion 
e  presque  toujours  tournée  à  Rauche  et  raide  :  \fi  veut 
ques,peu  mobiles,  les  pupilles  d'amplitude  moyenne  ivs^i'- 
nenlà  la  lumière;  lalanguesaburrale.  Rien  de  remarquable 
émes  circulatoire  et  respiratoire,  si  ce  n'est  une  ligm 
:  ralentissement  du  pouls  et  une  gène  persistante  de  lai'e«- 

panique  et  ballonné  :  une  palpalion  profonde,  qui  gènr  m 
son,  nousfait  toucher  distinctement  des  masses  sterniralis 
emplissant  l'intestin,  occupent  la  fosse  iliaque  gaurli«. 
lavements  et  des  puigatifs  n'apporte  aucun  soulagement  : 
ont  pi-es(iue  complètement  rejetés  sans  traces  de  matièrvs 

le  pendant  quelques  jours  dans  ces  conditions  slalionnaires; 
ite  une  hypcrtonie  des  membres  inférieurs;  les  réflexes 
font  plus  vifs  et  la  raideur  de  la  nuque  devient  de  plus  en 
(pouls  :  I1R  ;  température  :  37°, 1). 
kud  soulage  le  nourrisson  et  améliore  un  peu  les  conditions 

plusieurs  fois  le  lait  maternel,  qui  semble  normal  dans  sa 
Le  bébé  absorbe  en  moyenne  de  40  à 50  grammes  par  lélw 
is  heures  :  l'examen  des  urines  exclue  la  présence  d'albu- 
osc  et  d'acétone,  traces  légères  d'indican. 
êmatologique  donne  les  chiffres  suivants  ; 

lobine -,  8,16 

jcytes 505*800 

ytes  mononucléaires 6TS7&0 

polynucléaires 6598M 

ve  pas  d'éosinuphîlie  remarquable. 

me  preuve  précise  de  la  paresse  intestinale  très  prononcée, 
au  nourrisson  1  gi-amme  de  charbon  végétal  d^  Belloc  :  c* 
huit  jours  qu'on  a,  dans  une  petite  scybale  évacuée,  def 
listance  ingérée. 

s  réitérés  de  la  mère  excluent  toute  lésion  viscérale  ;  les 
es  dans  leurs  composants,  les  matières  fécales  neronlleo- 
trace  d'ncufs  de  parasites  ;  la  pi-ésence  d'ascarides  et  de 
itequece  soit  est  totalement  exclue,  même  chez  l'enfant; 
«scopique  des  fèces  selon  les  méthodes  de  coloratiop 
laudius,  confirme  l'absence  d'infection  intestinale,  la  flore 
ant  presque  la  même  que  dans  les  fèces  des  nourrissons 

t,  le  bébé  a  de  l'insomnie;  il  est  agité  et  présente,  bien  que 
phénomènes  de  Kernig  et  Cabinslii  ;  et,  en  outre.  I* 
est  évidente. 

ir  190:i,  après  avoir  tété,  le  nourrisson  éprouva  de  pelile^ 
iques  des  muscles  faciaux  et  de  la  Léte,  pour  ainsi  dire  des 
roulement  en  haut  des  bulbes  oculaires  ;  un  second  bain 
et  un  lavement  font  aussitôt  disparaîtra  ces  phénomènes 

iresse   intestinale,   bien    rarement  soulagée  par    quelque 


! 


LES   PARÉSIES   PRIMITIVES   DE   l'iNTESTIN  401 

pelit  expédient  curatif.  Après  deux  mois  de  séjour  à  la  Clinique,  Tenfant 
est  reconduit  à  domicile. 

L'enfant,  qui  est  bien  surveillé,  nous  est  ramené  le  !«'  mars  :Ie  traite- 
ment électrique,  les  bains  salins,  le  massage  et  les  compresses  froides  sur 
labdomen  ont  amélioré  les  conditions  générales,  mais  la  coprostase 
continue, 

î 

Le  décours,  quoique  peu  flatteur  pour  la  thérapeutique  mé-  | 

dicale,  est  toutefois  extrêmement  intéressant  et  instructif,  ayant  i 

été  prévu  dès  le  premier  examen  somatique  de  Tenfant  par  mon 
illustre  maître  M.  le  professeur  Mya  ;  le  pronostic  se  fondait 
sur  un  fait  morphologique  important  et  sur  les  enseignements 
donnés  par  d'autres  cas  cliniques  analogues;  surtout  par 
l'ooservation  suivante,  que  M.  Mya  a  eu  la  bonté  de  me 
communiquer  : 

Observation  II.  —  N.  A\..,  fils  aîné  de  parents  sains  et  jeunes,  né  à  terme, 
après  un  accouchement  normal;  mais  il  se  manifeste  aussitôt  une  consti- 
pation obstinée  qui  exige,  pour  assurer  Tévacuation  du  méconium,  des 
purgatifs  et  des  lavements  répétés. 

Après  celte  constipation  méconiale,  le  nouveau-né,  bien  qu'allaité  par 
une  excellente  nourrice,  présente  une  rareté  de  selles  impressionnante  : 
ce  n'est  qu'avec  d'autres  lavements  qu'on  peut  obtenir  Télimination  de 
quelques  rares  scybales  durcies. 

Consulté,  quinze  jours  après  la  naissance,  pour  ce  trouble  de  la  fonction 
digestive,  M.  Mya  examine  soigneusement  les  conditions  anatomiques 
de  tout  le  canal  gastro-entérique  et  n'y  trouve  aucune  anomalie. 

Le  lait  de  la  nourrice  est  abondant,  avec  une  moyenne  normale  de 
beurre,  et  la  nourrice  se  nourrit  bien  et  mène  une  vie  parfaitement 
hygiénique.  M.  Mya,  ayant  exclu  une  origine  alimentaire  ou  dyspeptique 
du  processus  morbide,  tourne  son  attention  sur  le  système  nerveux  ; 
observant  la  fermeture  complète  de  la  fontanelle  antérieure  et  une  très 
remarquable  petitesse  du  crâne,  il  admet  une  cérébropathie  congénitale, 
avec  microcéphalie  secondaire,  et  y  voit  la  cause  de  la  constipation  du 
noun'isson. 

La  mère,  dans  la  première  période  de  la  grossesse,  avait  souffert 
de  vomissements  et  d'autres  troubles  nerveux. 

Le  diagnostic  de  cette  grave  lésion  nerveuse,  quoique  peu  apparente 
au  début  de  la  vie  de  l'enfant,  est  mis  en  doute  par  la  famille  et  son 
médecin,  lequel,  au  contraire,  croit  devoir  changer  plusieurs  fois  de 
nourrice,  sans  obtenir,  —  cela  va  sans  dire,  —  aucune  amélioration  de 
la  paresse  intestinale. 
Apivs  deux  ans,  M.  Mya  visite  l'enfant  une  autre  fois  et  constate  une 

très  évidente  microcéphalie  avec  un  développement  mental  misérable  : 

raideure  spasmodiques  de    toute  la    musculature,    strabisme  bilatéral 

interne  et  constipation  toujours  persistante.  L'enfant  pâle,  anémié,  avec 

des  cauchemars  nocturnes,   ne  présenta  jamais  de   diarrhée  alternant 

avec  la  constipation. 
Les  bains  chauds,  le  massage  de  l'abdomen,   sont  le  seul  traitement 

qui  donne  quelquefois  un  peu  de  soulagement  à  l'enfant. 

Arcb.  de  mêdec.  des  enpant?,  1905.  VITT.  —  20 
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Il  serait  inutile  d'ajouter  à  présent,  comme  aussi  dans  le 
premier  cas,  que  le  diagnostic  fut  :  parésie  spastique  de  Tin- 
testin  secondaire  à  la  microcéphalie. 

Et,  en  effet,  bien  que  Texamen  clinique  montre  avec  une 
clarté  évidente  la  lésion  morphologique,  celle-ci  eut  la  meil- 
leure confirmation  dans  la  mensuration  méthodique. 

Voici  les  mesures  des  diamètres  et  des  circonférences  du 
crâne  : 

Diamètre  occipito-mentonnier 13  centimètres. 

—  sous-occipito-mentonnier 13           — 

—  occipito-frontal U           — 

—  sous-occipito-frontal 10           — 

—  80U8-ment0-bregmatique  . . .  ^ 8«°>,5 

—  fronto-meotoanier 8           — 

—  bi-pariétal 8cm,5 

—  bi-temporal 7«">,8 

—  bi-mastoïdien 7«»,4 

Grande  circonférence 36          — 

Circonférence  80U8H>ccipito-bregmatique 30           — 

—  80U8-occipito-frontale 31  — 

Ce  petit  tableau  nous  montre  que,  chez  un  enfant  de 
six  mois,  le  crâne  avait  encore  les  dimensions  qu'on  observe 
presque  chez  un  fœtus  de  huit  mois  :  l'imparfait  développement 
de  l'extrémité  céphalique  chez  les  nourrissons,  avec 
asthénie  congénitale  de  la  musculature  gastro-intestinale, 
était  indiqué  non  seulement  par  la  dépression  de  la  voûte 
crânienne,  mais  aussi  par  une  remarquable  épaisseur  du  cuir 
chevelu  et  des  os  du  crâne,  qui,  chez  les  nouveau-nés  et  les 
nourrissons,  sont  extrêmement  minces  ;  en  outre,  les  os 
pariétaux  et  frontaux,  au  lieu  de  se  toucher  seulement  par 
leurs  bords,  restant  séparés  au  niveau  de  leurs  angles,  étaient 
soudés  presque  dès  la  naissance.  Nous  savons,  au  contraire, 
que  la  grande  fontanelle  commence  à  se  rétrécir  vers  le 
sixième  mois  et  qu'elle  se  ferme  entre  quinze  et  dix-huit  mois  : 
Marfan  (1)  nous  dit  encore  que,  s'il  y  a  retard  notable  dans  le 
progrès  de  son  occlusion,  on  devra  souvent  incriminer  un 
allaitement  défectueux. 

Chez  nos  bébés  constipés  et  avec  soudure  très  précoce  de 
la   fontanelle  antérieure,  la  cause  la  plus   commune  de  la 

(1)  Marfan,  Traité  de  l'allaitement  et  de  V alimentation  des  enfants  du  premier 
âge,  Paris,  1903. 
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rareté  des  garde-robes,  c'est-à-dire  Tiasuffisance  de  lactation, 
ne  fut  jamais  trouvée. 

L  examen  des  nourrices,  dans  les  deux  cas  que  je  viens  de 
rapporter  et  dans  d'autres  semblables,  et  la  balance  nous  ont 
montré  que  les  enfants  constipés  étaient  mis  au  sein  à  des 
intervalles  réguliers  et  que  la  composition  du  lait  était 
normale;  dans  la  seconde  observation,  le  changement  de 
nourrice,  contrairement  à  ce  qu'avait  conseillé  M.  Mya,  n'a 
donné,  —  comme  nous  avons  vu,  —  aucune  amélioration  : 
d'où  l'on  voit  le  danger  de  certains  aphorismes,  selon  lesquels 
les  troubles  de  l'allaitement  seraient  toujours  la  cause  de  la 
constipation  des  nourrissons. 


11  faut  observer  ici  qu'on  a  rencontré  chez  l'enfant,  même 
à  la  place  de  la  saillie  normale  formée  par  la  crôte  sacrée  des 
apophyses  épineuses,  un  défaut  d'ossification  de  forme  trian- 
gulaire allongée,  dont  le  sommet  se  trouvait  au  coccyx  et  dont 
la  base  correspondait  à  la  première  vertèbre  sacrée,  de  la 
longueur  totale  de  7  millimètres  ;  au  côté  de  ce  triangle  font 
saillie  deux  bords  osseux. 

Ce  fait  se  rapporte  à  Tanomalie  morphologique  décrite  par 
Bacarisse(l),  consistant  dans  Tabsence  plus  ou  moins  complète 
des  lames  sacrées,  ce  qui  détermine  à  son  tour  une  ouverture 
plus  ou  moins  considérable  du  canal  sacré. 

Mais,  puisque  cette  diastase  vertébrale,  quoique  légère, 
pouvait  faire  songer  à  la  coexistence  de  quelque  altération 
osseuse  ou  de  quelque  saillie  dans  l'intérieur  du  bassin,  je 
veux  seulement  ajouter  que  le  toucher  rectal  soigneux  et 
répété,  le  cathétérisme  de  l'intestin  ont  exclu  toute  tumé- 
faction outumeur  comme  cause  de  coprostase  mécanique  ;  et, 
de  même,  par  une  recherche  somatique  méticuleuse,  on  écarta 
rhypothèse  de  malformations  congénitales  du  tube  gastro- 
entérique,  telles  que  les  rétrécissements  de  l'intestin  grêle,  qui 
cependant  ne  sont  pas  très  fréquents  et  qu'on  observe  de 
préférence  au  niveau  du  duodénum  et  dans  la  dernière 
portion  de  l'iléon  ;  et,  en  outre,  on  exclut  aisément  la  présence 
de  calculs  vésicaux  (2). 

(1)  Bacarissb,  Thèse  de  Paris,  1873. 

(2)  A  propos  des  malformations  congénitales  qu'on  a  constatées  souvent  comme 
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Aux  modestes  considérations  que  je  me  permets  d'apporter 
à  la  description  de  ces  intéressants  cas  de  parésie  primitive 
de  Tintestin  du  nourrisson,  manque,  c'est  vrai,  l'appui  d'une 
constatation  anatomo-pathologique  directe  sur  le  système 
nerveux  d'enfants  constipés. 

Il  convient  donc  que  nous  nous  adressions  à  la  physio- 
pathologie  de  l'appareil  digestif,  surtout  chez  l'enfant,  et  aux 
données  que  nous  offre  l'anatomie  pathologique  de  la  micro- 
céphalie. 

Les  pédiatres  ont  déjà  signalé,  parmi  les  causes  les  plus 
communes  qui  provoquent  la  constipation  chez  les  nourrissons, 
un  excès  de  caséine  dans  la  composition  du  lait  :  cette  consti- 
pation, comme  celles  produites  par  l'usage  précoce  de  bouillies, 
de  farineux,  de  lait  de  vache  stérilisé,  et  par  l'alimentation 
impropre  de  la  nourrice,  constitue  le  groupe  des  constipations 
d'origine  alimentaire  ;  Hirschspnmg  (1)  et  Mya  (2)  d'abord,  et 
Genersich  (3),  Marfan  (4),  Concetti  (5)  et  d'autres  auteurs, 
rappelèrent  l'attention  sur  le  megacolon  congenitum  comme 
cause  d'une  paresse  intestinale  obstinée  et  d'autres  troubles 
intestinaux. 

Nous  mentionnons  ensuite  la  constipation  symptomatique 
dans  les  maladies  infectieuses  et  aiguës  fébriles  [Comby  i6\ 
Baginsky  (7)]  et  les  coprostases  dues  à  la  sténose  cicatricielle 
à  volvidus^  à  invagination  intestinale,  à  hernies,  à  tumeurs 
et  à  exsudats  comprimant  une  portion  de  l'intestin. 

L'apéristaltisme  intestinal  est,  mais  rarement,  constaté 
aussi  dans  les  péritonites  aiguës  ou  chroniques,  plus  souvent 

apanage  d*une  descendance,  je  me  permets  de  rapporter  deux  circonstances 
curieuses  regardant  la  mère  et  la  tante  de  Amélie  M.., 

La  première  présentait  un  vagin  cloisonné;  le  cloisonnement  vaginal  se 
déchira  spontanément  pendant  Taccouchement  de  l'enrant  microcéphalique. 
troublé  seulement  par  l'excessive  longueur  de  la  période  d*expulsion  et  une 
hémorragie  considérable  après  la  délivrance  ;  l'enfant  n*eut  point  de  souffraoces 
apparentes.  La  tante  présentait»  au  contraire,  un  utérus  bicorne  unicervicûl  : 
devenue  enceinte,  elle  accoucha  d'un  fœtus  sain,  avec  présentation  de  l'épaule 
et  double  sac  amniotique. 

A  ces  deux  femmes  j'eus  Toccasion  de  prêter  mon  assistance  directe,  quaod. 
pour  les  complicationt  causées  par  les  lésions  congénitales  de  Tappareil  sexuel, 
elles  recoururent  à  M.  le  professeur  Pestalozza^  directeur  de  la  Clinique  obsté- 
tricale de  Florence. 

(1)  HiRSCHSPRUNO,  Pàdiatrische  Arbeilen;  Zeitschrift  fur  lUnoch^  1890. 

(2)  Mya,  La  Pediatria^  1895. 

(3)  Ge.nbrsich,  Inaug,  Diss,,  Berlin,  1885. 

(4)  Marfan,  Revue  des  maladies  de  Cenfance,  1895. 

(5)  CoNCBTTi,  Bendiconto  ClinicOy  Rome,  1901,  et  Archiv  f.  Kinderheilk.,  I8t>9. 

(6)  Comby,  Traité  des  maladies  de  Fenfance,  t.  II,.  1904. 

(7)  Baginsky,  Lehràuch  der  Kinderkrankheiteriy  Leipzig,  1905. 
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dans  les  méningites  cérébro-spinales  et  les  tumeurs  du 
cerveau. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  ces  variétés  de  constipation 
d'origine  infectieuse,  inflammatoire  et  mécanique,  qui,  avec 
celles  d'origine  alimentaire,  sont  les  plus  fréquentes  ;  maison 
peut  y  faire  rentrer  des  constipations  causées  par  Tabus  des 
médicaments  styptiques  chez  la  mère,  la  nourrice  et  Tenfant 
même  (acide  tannique,  alun,  chaux,  acétate  de  plomb,  azo- 
tate d'argent,  bismuth). 

C'est  à  ce  propos  que,  à  Técole  de  Florence,  M.  Mya  ne  cesse 
jamais,  avec  raison,  de  recommander  la  plus  grande  précaution 
dansTusage  des  médicamentsqui,  comme  les  susdits,  corrodent 
à  la  longue  la  muqueuse  intestinale  et  les  vaisseaux, 
empêchant  les  fonctions  secrétoires  des  épithéliums  :  aussi 
faut-il  se  garder  de  Topium  et  de  ses  dérivés,  dont  malheu- 
reusement quelques-uns  méconnaissent  l'action  nuisible  sur  le 
système  nerveux  du  nourrisson  et  des  enfants  âgés  de  moins 
de  trois  ans. 

Mais  aussi  le  rachitisme  et  Tanémie  ont  été  accusés  de 
provoquer  parfois  la  constipation  obstinée  des  enfants  :  chez 
les  nourrissons  observés  par  nous,  le  degré  d'anémie  était 
léger  et  certainement  dû  à  l'action  hémolytique  des  produits 
de  la  fermentation  anormale  dans  l'intestin  causée  par  l'opi- 
niâtre coprostase  ;  par  conséquent,  il  ne  me  semble  pas  qu'on 
puisse  ici  parler  de  coprostase  secondaire  à  l'anémie. 

Quant  au  rachitisme,  on  n'a  constaté  absolument  aucune 
de  ces  lésions  spécifiques  et  bien  visibles  du  processus  qui  en 
constituent  le  tableau  typique. 

Dans  les  cas  cités  et  dans  quelques  autres  pareils  de  la 
Clinique  de  Florence,  manquant  de  données  anamnes tiques, 
cliniques,  bactériologiques  et  électro-diagnostiques,  en  dehors 
de  la  cérébropathie  congénitale  clairement  démontrée  par  la 
microcéphalie,  l'hypothèse  la  plus  rationnelle  pour  expliquer 
la  constipation  rebelle  à  tout  essai  thérapeutique  devait  être 
doncle  diagnostic  d'une  origine  primitivement  nerveuse. 


L'hypokinésie  intestinale,  Tapéristaltisme,  est-elle  dans  ce 
cas  l'expression  d'une  atonie  primitive  des  couches  muscu- 
laires de  rintestin? 


\'^^ 


^v1  \ 


' . 


AMHROGIO   MORt 

leureusement,  les  moyens  de  recherche  anatomii|ue 
îque  que  nous  possédons  actuellement  ne  nous  per- 
t,  en  pareil  cas,  qu'un  diagnostic  synthétique  :  ce  serait 
nt  trop  peu  que  de  se  bornera  démontrer  si  l'insuffisance 
.se  siège  dans  le  plexus  mésentriqiie  d'Àuerbacb  pliilAt 
ns  les  zones  cortico-motrices  de  l'encéphale'  ;  —  si  les 
et  douloureuses  évacuations  rectales  des  nourrissons 
éphaliques  dépendent  d'absence  ou  de  faiblesse  des 
étions  rythmiques  des  couches  musculaires  intestinales; 
nlinsi  cette  insuffisance  de  systole  et  de  diastole  du  tube 
[ue  est  en  rapport  avec  une  atrophie  du  centre 
inal  de  Budge. 

uestionest  extrêmement  difficile  à  résoudre;  car  même 
lérienccs  des  physiologistes  n'ont  pas  encore  réussi  à 
ir  le  déterminisme  de  l'onde  péristaltique  :  et  plus 
chez  les  nourrissons,  où  le  coefficient  d'activité  volitive 
{  encore  aucun  rôle  dans  le  phénomène  de  la  défécation 
;  bol  fécal  journalier  varie  infiniment. 
rhard,  par  exemple,  l'estime  à  80  grammes,  tandisque 
i:y  soutient  que  chaque  hectogramme  de  lait  fournil 
mes  de  fèces  constituées,  en  partie,  de  petits  amas 
line  coagulée,  de  sels   calcaires,  d'acides  gras  et  de 

lus,  la  composition  tout  à  fait  particulière  des  selles 
rrisson  doit-elle  produire  une  influence  différente  sur 
fs  sensitifs  du  rectum,  pour  obtenir,  par  mouvomeDl 
,  la  constrictîon  et  le  rcl&chement  circulaire  des  parois 
phincter  intérieur?  Le  sphincter  extérieur  strié  exerce, 
l,  une  véritable  fonction,  seulement  dans  un  âge  plus 
,  avecl'évolution  des  mécanismes  volitifs. 

l'incertitude  des  données  théoriques  etexpéri mentales 
siologie  infantile,  il  faudra  avoir  recours  à  l'analyse 
e,  et  c'est  pour  cela  que  nous  insistons  sur  le  fait  de 
océphalic  avec  ses  caractères  particuliers,  comme  la 
3  bien  précoce  de  la  fontanelle  médiane  antérieure  et 
ation  aussi  précocedessuturesdu crâne,  le  front  fuyant 
veloppement  exagéré  de  la  face  par  rapport  à  la  voûte 
ne. 

les  nourrissons  afiectés  de  parésic  spastique  de 
D  que  j'ai  étudiés  à  la  Clinique  des  Enfants  de  Florence, 
ic  observé  une  mîcroc'phalie,  ou,  pourmieux  dire,  une 
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microencéphalie^  car  la  première,  comme  dit  M.  Tanzi  (l),  est 
le  corrélatif  presque  immanquable  d'un  cerveau  excessivement 
petit,  et,  en  effet,  en  pathologie  aussi  bien  que  dans  l'évolution 
physiologique,  c'est  toujours  le  crâne  qui  s'adapte  au  cerveau 
comme  le  fourreau  à  son  contenu. 

Dans  le*  second  cas  que  je  viens  de  rapporter,  l'absence 
remarquable  du  développement  mental  constaté  deux  ans 
après  le  diagnostic  de  «  cérébropathie  congénitale  »  confirmant 
l'appréciation  du  clinicien  ne  servit  qu'à  démontrer  encore 
plus  que  l'arrêt  primitif  de  développement  des  cellules 
cérébrales  avait  déterminé,  pendant  l'allaitement,  une  invin- 
cible parésie  intestinale  et,  ensuite,  une  certaine  absence  de 
corticalité. 

Et,  en  effet,  chez  le  microcéphale  relatif  (c'est-à-dire  pas 
dans  le  sens  tératologique  classique),  Giacomini  (2)  constata, 
dans  ses  belles  recherches,  une  moindre  étendue  de  la  surface 
corticale,  une  absence  absolue  autant  que  relative  des  cel- 
lules nerveuses,  qui  étaient  aussi  histologiquement  imparfaites. 


* 


Très  intéressants  furent  les  phénomènes  nerveux  observés 
chez  les  deux  enfants  constipés  dont  nous  venons  de  rapporter 
l'histoire  :  hypertonie  de  la  musculature  des  extrémités, 
raideur  de  la  nuque,  spasmes  cloniqucs  diffus,  strabisme  ; 
les  mêmes  symptômes  de  mcningisme,  qui  ne  sont  pas  seule- 
ment dus  à  l'intoxication  d'origine  intestinale,  ont  été  observés 
par  M.  Mya  aussi  chez  d'autres  nourrissons  microcéphales 
constipés. 

Avec  toute  probabilité,  chez  nos  microcéphales  constipés, 
Thypoplasie  ne  s'est  pas  limitée  à  l'encéphale,  mais  s'étendit 
aussi  aux  autres  parties  de  l'axe  cérébro-spinal  ;  et  cette  dias- 
tase  des  vertèbres  sacrées,  constatée  dans  la  première  obser- 
vation, témoigne  peut-être  en  faveur  de  la  coexistence  d'une 
micromélie,  laquelle,  du  reste,  se  trouve  presque  toujours 
associée  à  la  microencéphalie  et  sert  à  démontrer  que  l'hypo- 
plasie  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière  n'est  qu'un  fait 
primitif  dans  la  vie  intra-utérine  et  qu'il  faut  en  chercher  la 

(1)  Taxzi,  Trattato  délie  Malatiie  mentait,  1904. 

(t)  GiAcoxiNi,  Cerveili  dei  microcefali  [Giomaledella  ft.  Academiadi  Medicina, 

Torino). 
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vraie  cause  dans  les  troubles  trophiques  de  la  vie  embryon- 
naire, plutôt  que  dans  la  compression  exercée  par  l'utérus 
maternel  ou  les  os  de  la  voûte  crânienne. 

Chez  les  nourrissons,  ou  en  général  chez  les  enfants 
microcéphaliques,  la  constipation  qui  se  manifeste  indépen- 
damment de  toute  autre  cause  morbide  serait  due  à  une 
dystrophie  primitive  du  système  nerveux  central  :  c'est  celle- 
ci  qui  déterminerait  dans  l'innervation  gastro-intestinale  une 
asthénie  ou  une  insuffisance  remarquable  dans  les  réflexes 
produits  par  les  stimulations  mécaniques  et  chimiques  des 
excréments  sur  la  muqueuse  intestinale. 

Puisque  ces  réflexes,  d'après  Bayliss  et  Starling  (1),  pro- 
duiraient une  excitation  au-dessus  et  une  inhibition  au-des- 
sous du  segment  intestinal  stimulé,  la  résultante  de  ces  forces 
ferait  souvent  défaut  chez  les  enfants  micro-encéphaliques, 
et  c'est  alors  qu'on  aurait  la  parésie  spastique  de  l'intestin. 

Cependant,  comme  la  pédiatrie  fait  souvent  mention  d'une 
constipation  passagère  chez  les  cérébroplégiques  et  méningi- 
tiques,  il  ne  me  semble  pas  hors  de  propos  d'admettre  qu'une 
analogie  des  symptômes  cliniques  et  fonctionnels  viscéraux 
doit  correspondre,  sous  certains  égards,  aune  analogie  d'allé- 
rations  anatomo-pathologiques  dans  la  substance  nerveuse  du 
cerveau  et  delà  moelle épinière  des  enfants  microcéphaliques 
et  cérébroplégiques  :  chez  les  uns,  ces  altérations  nerveuses 
sont  congénitales  et  produites  par  un  arrêt  du  développement 
de  l'axe  cérébro-spinal  du  fœtus;  chez  les  autres  (cérébro- 
plégiques), elles  sont  acquises  et  dues  à  des  agents  infectieux 
ou  simplement  phlogistiques,  et  toutes  deux  déterminent, 
entre  autres  choses,  la  parésie  spastique  de  l'intestin 
infantile. 

En  tout  cas,  des  études  et  des  recherches  nouvelles  pour- 
ront éventuellement  accroître  nos  connaissances  à  propos  de 
l'hypothèse  clinique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  observations  cliniques  que  nous 
présente  dans  ce  cas  la  médecine  des  enfants  attestent  de  plus 
en  plus  le  vide  de  l'affirmation  que  «  les  microcéphaliques  sont 
des  expériences  faites  par  la  nature  pour  démontrer  que  les 
hémisphères  cérébraux  n'ont  pas  d'importance  dans  la  vie 
végétative  ». 

(I)  Bayliss  et  Starlin^,  The  Journal  of  Physiology,  XXIV,  1809. 
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Au  contraire,  nos  modestes  observations  confirmeraient  que 
l'encéphale  a  une  véritable  influence  sur  le  centre  ano-spinal 
et  sur  les  centres  sympathiques  analogues;  et  que,  dans  Técorce 
cérébrale,  existent  des  centres  particuliers  qui,  de  môme  que 
les  corps  quadrijumeaux  et  les  pédoncules,  stimulés  artifi- 
ciellement, provoquent  le  péristaltisme  intestinal  [Meyer  (1), 
Ott  (2),  Bocbefontaine,  Sherrington  (3)]. 

La  dystrophie  de  ces  centres  corticaux  de  la  motilité  intes- 
tinale qu'il  faut  admettre  dans  les  cérébropathies  congénitales 
de  certains  nouveau-nés  microcéphaliques  est,  en  efl'et, 
l'unique  et  première  raison  de  quelques  constipations  paré- 
tico-spastiques  des  nourrissons  et  des  enfants. 


A- 
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Est  il  admissible  que,  chez  ces  sujets,  on  ait,  après  la  nais- 
sance, dans  le  premier  âge,  un  développement  ultérieur  de 
ces  centres  automatiques  de  la  motilité  intestinale  et  l'aide 
éventuel  des  centres  et  des  mécanismes  volitifs  de  la  défé- 
cation ? 

Peut-être  :  maisTobservation  clinique  et  les  renseignements 
des  auteurs  nous  avertissent  qu'il  faut  se  méfier,  dans  ces 
cas,  de  pronostics  trop  bénins  ;  je  crois  aussi,  en  me  rapportant 
aux  cas  étudiés,  que  le  cerveau  d'un  nourrisson  microcépha- 
lique  reste  tel  qu'il  est  :  un  organe  vieux  avant  d'a\oir  vécu, 
las  avant  d'avoir  travaillé. 

Avec  des  facullés  tardives  et  paresseuses,  il  est  fort  naturel 
que  son  rôle  dans  la  vie  végétative,  surtout  pendant  l'allai- 
tement, et  dans  la  vie  de  relation  ensuite,  doit  être  bien 
misérable.  La  thérapeutique  médicale  peut,  mais  seulement 
pour  quelques  jours,  masquer  ses  défauts.  L'insuffisance 
nerveuse  permanente  qui,  à  son  tour,  favorise  la  morbidilé 
des  enfants  cérébropathiques  constipés,  ne  permet  qu'un  pro- 
nostic réservé. 

Conclusions. 

l''  Il  y  a,  parmi  les  variétés  étiologiques  de  constipation 
infantile,  une  forme,  caractérisée  par  la  persistance  à  Péiat  fœtal 
de  f  activité  motrice  de  f  intestin  ; 

(«    Mbter,  Neurol.  C*^tralblaU,  XII.  1803. 

\Vi  Ott,  Journal  of  Physiology,  II.  1879. 

(3)  Sherrihoton,  Centialblail  filr  Ph/shl.,  BJ.  VI,  1892. 
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2**  Le  tableau  clinique  de  cette  parésie  intestinale  primitive 
du  nourrisson  est,  à  peu  près  le  môme  que  dans  toute  autre 
constipation  fonctionnelle  des  enfants  ;  cependant  on  le  trouve 
bien  fréquemment  associé  à  des  phénomènes  de  méningisme 
temporaire  ; 

3°  Avant  d'instituer  le  diagnostic  de  constipation  d'origine 
nerveuse  congénitale,  il  faut  exclure  naturellement  toute 
<5ause  commune  ou  possible  de  paresse  intestinale  dans  le 
premier  âge  :  pourtant  ces  coprostases  n'alternent  jamais  avec 
des  périodes  de  diarrhée  par  irritation  de  la  muqueuse  intes- 
tinale ;  on  dirait  que  celle-ci  est  aussi  peu  sensible  aux  exci- 
tations physiologiques  qu'aux  irritations  pathologiques; 

4*  Une  cérébropatliie  congénitale^  —  hypoplasie  encéphalique 
et  probablement  aussi  imparfait  développement  de  la  moelle 
épinière,  —  est  dans  ces  cas  la  cause  de  la  parésie  spastirjue 
primitive  du  tube  digestif  \ 

5°  La  microcéphalie^  qui  est  presque  toujours  secondaire  à 
une  malformation  congénitale  du  système  nerveux,  si  elle  est 
sûrement  reconnue  chez  les  enfants  opiniâtrement  constipés 
dès  la  naissance,  représente  un  signe  morphologique  qui  indique 
clairement  la  pathogénie  du  syndrome  morbide  ; 

6°  Presque  toutes  les  variétés  de  constipation  fonctionnelle 
des  nourrissons  et  des  enfants  sont  passagères  ;  c'est  ici  et 
dans  plusieurs  constipations  organiques  que  la  diététique 
rationnelle,  la  thérapeutique  médicale  ou  le  bistouri 
amènent  la  guérison  ;  au  contraire,  dans  les  parésies  intes- 
tinales primitives,   le  pronostic  doit  être  très  réservé  ; 

7°  h' hydrothérapie ^V électricité^  \^ massage^  loin  de  constituer 
toujours  un  traitement  efficace,  peuvent  toutefois  être  essayés 
pour  corriger  l'asthénio  des  couches  musculaires  de  Tintestin 
et  améliorer  les  conditions  générales  des  enfants  cérébropa- 
thiques  dès  la  naissance. 
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Les  jugemeDts  que  la 
concerne  l'usage  des  sérun 
rentes  affections  sont  bie: 
siasmes  excessifs,  quelq 
justifiés;  de  l'autre,  le  d 
pas  mériter  une  trop  gran 
Dans  une  note  esseatie 
ne  crois  pas  devoir  parler  ■ 
ou  (le  la  pluralité  des  stre] 
Selon  les  dernières  reci 
trer  la  pluralité  des  sti-e 
toutefois  obligé  d'en  recor 
et  flifférentes  réactions  e 
clinique  qui  apportai»  mei 
de  l'identité.  On  vérifia  a 
c'est-à-dire  que,  souvent, 
accepter  des  remèdes  tro 
ratoires  de  science  pure, 
l'humanité  souffrante,  li 
un  peu  de  lumière  et  ra 
chemin  parcouru.  Les  t( 
sérum  antistreptococcique 
Etant  donné  la  diffusion 
infections  qu'ils  produise! 
avons  pu  expérimenter  <1 
spôcilique  dans  quelques  i; 
avons  rencontrées. 

Le  sérum  employé  fut  te 
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par  rinstilut  Pasteur  de  Paris.  Pour  apporter  une  contribution 
dans  la  question,  je  citerai  quelques  cas  des  plus  intéressants, 
que  j'ai  suivis  et  étudiés  moi-même  dans  la  clinique  pédia- 
trique  de  Rome. 

Premier  CAS.  —  E.  T..,  enfant  âgé  de  neuf  mois,  atrophique,  peu  i-ation- 
nellenient  nouiri,  dyspepUcjue.  Depuis  deux  jours  (8  février),  il  a  beaucoup 
de  fièvre  et  de  diarrhée,  et  il  est  reçu  dans  la  clinique. 

Examen  objectif.  —  Eczéma  rétro-aunculaire  à  gauche  et  rhagades  dans 
le  sillon  auriculo-temporal.  Erysipèle  de  la  région  temporo-fronlale.  Rien 
du  côté  du  tliorax.  Légère  tuméfaction  de  la  rate.  Micropolyadénite  cer- 
vicale et  inguinale.  T.  .39«,9.  —  P.  1">0.  —  U.  98.  —  Cure  locale  :  com- 
presses à  la  formaline.  Pulvérisations  avec  une  solution  éthérée  de 
sublimé  (J  p.  100). 

10  février.  —  Éi'vsipèle  étendu  jusqu'à  la  moitié  du  fi-ont  et  autour  de* 
paupières  de  Td'il  gauche.  --  Injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antistreptococciqueetdemi-seringued'huile  camphive.  Compresses 
à  la  formaline  (10  p.  100). 

11  février. —  La  région  érysipélalcuse  légèrement  pâlie,  soif  aixlenle. 
délire;  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antislreptococcique, 
outre  lacure  locale.  Apparition  de  phlyctène  au  cuir  chevelu;  duliquidede 
celles-ci,  on  cultive  le  streptocoque. 

13-44  février.  —  Tache  réduite  près  de  l'eczéma  ;  grave  prostration  ;  pouls 
petit,  fréquent;  injection  d'huile  camphrée  et  de  caféine. 

15  février.  —  Toux  fi'équente  ;  injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antistreptococcique. 

16-17  février.  —  État  général  meilleur.  On  peut  dire  que  1  erysipèle  a 
disparu;  apyrexie;  l'enfant  se  nourrit  bien. 

21  février.  —  Contraction  delanuque,  hyperlonie  générale;  vomisse- 
ment; fièvre;  suivants  musculaires.  Ponction  lombaire  avec  extraction  de 
15  centimètres  cubes  d'un  liquide  limpide  contenant  de  Talbumine. 
T.  39°,7. 

26  février.  —  L'état  précédent  continue.  Deuxième  ponction  lombaire. 
Ouverture  d'un  petit  abcès  dans  la  région  mastoïdienne  gauche  :  pus 
plutôt  abondant,  jaune,  crémeux,  duquel  on  cultive  des  streptocoques  el 
.staphylocoques. 

28  février-21  mars.  —  Fièvre  légère,  avec  quelques  jours  d'apyrexie; 
fréquentes  contractions  à  la  nuque  ;  hyperlonie  du  membre  inféneur 
droit  :  état  général  très  dépéri. 

22  mars.  —  Frigidité  de  la  nuque;  convulsions;  hyi>odermoclises  fré- 
quentes avec  la  solution  physiologique  de  NaCl. 

25  mars.  —  L'abattement  des  forces  continue;  conti^ction  de  la  nuque: 
membres  inférieurs  contractés  sur  le  bassin  ;  dermographisme;  marasme 
progressif. 

21  avril.  —  Nouvelle  érysipèle  à  la  conque  du  pavillon  de  1  oreille 
droite.  Cure  locale  avec  la  formaline.  Le  processus  s'étend  le  lendemain 
à  la  face;  mais,  deux  jours  après,  il  disparait.  Toutefois  les  conditions 
générales  sont  très  graves,  et  1  enfant  meurt  le  27  avril. 

Deuxième  cas.  —  V,  /..,  enfant  âgé  de  vingt-cinq  jours.  Rien  chez  les 
parents.  Né  asphyxié  par  deux  toure  du  cordon  ombilical  autour  du  cou, 
il  respira  une  heure  après  :  il  était  enflé,  petit,  dénourri.  Il  fut  mis  au  sein 
après  vingt-quatre  heures;  après  douze  heures,  il  émit  le  méconium.  Au 


F*.' 


.v.^ 


SÉROTHÉRAPIE    ANTISTREPTOCOCCIQUE 


il3 


moment  de  la  naissance,  rapporte  la  mère,  il  n'avait  aucune  éruption  sur 
la  peau,  excepté  une  légère  rhinite.  Cordon  ombilical  tombé  trois  jours 
après,  sans  suppuration  de  la  cicatrice.  Six  ou  sept  jours  après  sa  nais- 
sance, desquamation  aux  mains  et  aux  plantes  des  pieds  pendant  deux 
ou  trois  jours.  Depuis  dix  jours,  l'enfant  a  le  pied  droit  enflé  avec  rou- 
geur et  douleur  à  la  plus  petite  pression.  Après  trois  jours,  disparition  de 
ces  symptômes,  et  il  reste  une  boule  qui  maintenant  apparaît  comme  un 
petit  abcès.  T.  37°,8.  On  note  en  outre  un  œdème  avec  rougeur  de  la  main 
droite,  surtout  sur  le  dos,  avec  douleur  intense  à  la  pression.  On  pro- 
voque aussi  une  douleur  intense  quand  on  touche  ou  soulève  tout  le 
membre  droit.  Œdème  dur  du  scrotum. 

8  février.  —  On  vide  le  pus  de  l'abcès  du  pied  :  on  cultive  en  culture 
pure  un  streptocoque  qui  peut  tuer  en  vingt-quatre  heures  un  lapin  par 
streptococcémie  à  la  dose  de  3  centimètres  cubes  de  culture  en  bouillon. 
La  même  chose  est  obtenue  avec  le  pus  de  la  main.  La  santé  de  l'enfant 
s'améliore  ;  il  est  apyrétique;  mais,  deux  jours  après,  la  température  monte 
de  nouveau. 

12  février.  —  Apparition  d'un  abcès  semblable  aux  précédents  au  niveau 
de  Téminence  thénar, 

17  février.  — Infiltration  de  tout  le  membre  supérieur  gauche,  surtout  près 
du  coude  ;  engorgement  des  glandes  sous-axillaires  du  même  côté  et  infiltra- 
tion de  la  paroi  thoracique  latérale  gauche.  Injection  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum  antislreptococcique. 

i8  février.  — Amélioration  dessymptômes  locaux  précédents;  mais  nou- 
velle infiltration  du  pied  et  de  la  jambe  droite.  T.  36°,  conditions  géné- 
rales graves.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistrepto- 
coccique.  Les  conditions  générales  se  font  toujours  plus  graves,  et  après 
deux  jours,  dès   la  dernière  injection,  il  meurt. 
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Troisième  cas.  —  A,L,,,  enfant  âgé  de  onze  mois.  Rien  chez  les  parents. 
Né  à  terme,  nourri  au  sein  maternel,  avec  un  allaitement  assez  régulier. 
Conditions  de  développement  bonnes.  Selon  ce  que  rapporte  sa  mère, 
l'enfant  depuis  quatre  ou  cinq  jours  a  de  la  fièvre  et  présente  de  la  diffi- 
culté à  la  déglutition  et  un  peu  aussi  à  la  respiration. 

Par  l'examen  objectif,  on  constate  une  tuméfaction  de  la  grosseur  d'une 
noix  derrière  la  tonsille  gauche  et  qui  arrive  en  bas  derrière  le  pharynx. 
Pendant  l'exploration  digitale,  cette  tuméfaction  est  rompue  et  donne 
issue  à  une  grande  quantité  de  pus.  L'examen  des  autres  organes  est 
négatif.  ï.  37°,9.  P;  100. 

10  mai.  —  Conditions  générales  assez  bonnes.  Apparition  d'une  remar- 
quable tuméfaction  au  genou  droit  contenant  du  liquide. 

12  mai.  —  On  vide  l'abcès  du  genou  :  et  du  pus  on  cultive  en  culture 
pure  un  streptocoque,  dont  3  centimètres  cubes  de  culture  en  bouillon, 
injectésà  un  lapin,  lui  causent  la  mort  par  streptococcémie  en  trente-deux 
heures.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique. 

15  mai.  —  Nouvel  abcès  dans  le  tissu  sous-cutané  de  la  jambe  gauche. 
Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antislreptococcique.  Après 
avoir  vidé  l'abcès  du  pus,  on  cultive  le  streptocoque  en  culture  pure. 

17  mai.  —  Conditions  générales  mauvaises.  Pouls  petit.  T.  39°.  Injec- 
tions excitantes,  hypodermoclises.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antistreptococcique. 

18  mai.  —  Apparition  de  plusieurs  abcès  au  niveau  de  l'articulation  coxo- 
féraorale  droite  et  du  genou  gauche  ;  on  les  vide.  Injection  de  20  centi- 
mètres cubes  de  sérum  antistreptococcique. 
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19  mai.  —  Les  conditions  générales  de  l'enfant  se  font  toujours  plus 
graves.  Injections  excitantes. 

20  mai.  —  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique. 
22  mai.  —  Apparition  d'un  abcès  dans  la  plèvre  gauche.  Injection  de  20 

centimètres  cubes  de  sérum.  Injections  excitantes,  hypodermoclyse.  Les 
conditions  générales  de  Fenfant  se  font  encore  plus  graves;  latempért- 
ture  est  toujours  haute.  Trois  jours  après,  il  meurt. 

Quatrième  cas.  —  f.  L...,  enfant  âgée  de  dix-neuf  mois.  Rien  chez  les 
parents.  Née  à  terme,  nourrie  par  le  sein  maternel  jusqu'à  Tàge  de  cinq 
mois  ;  puis  elle  commença  à  manger  de  tout  ;  on  lut  donna  aussi  du  vin. 
Dès  cette  époque  elle  a  souffert  de  fréquents  dérangements  gastro-intesti- 
naux, fébriles.  Depuis  quatre  mois  Fenfant  a  maigri  beaucoup  ;  elle  est 
pâle  et  a  la  fièvre  plus  souvent.  Depuis  cinq  jours,  fèces  verdâtres 
avec  beaucoup  de  mucus,  striées  de  sang,  ténesme  rectal  et  tendance  au 
prolapsus  ;  trois  à  quatre  selles  à  Fheure.  L'examen  objectif  est  négatif 
pour  le  thorax.  Abdomen  très  gi^os  ;  foie  et  rate  augmentés.  Légère  érup- 
tion de  purpura  sur  la  région  du  foie  et  sur  la  poitrine.  T.  .38",6.  P.  154. 

10  mai.  —  Dans  les  trois premiei^  jours  (10,  il,  12)  on  fait  une  injection 
par  jour  de  sérum  antidysentérique  Celli-Valenfi.  L'aspect  des  fèces  est 
meilleur,  mais  à  peine  ;  le  sang  diminue  et  aussi  le  nombre  des  selles,  qui 
descend  à  une  par  heure  :  toutefois  les  conditions  générales  de  Fenfant 
ne  sont  pas  meilleures.  Le  purpura  se  répand  sur  le  tronc  jusqu'aux 
membres.  L'examen  bactériologique  des  fèces  donne  des  colonies  de 
coli-bacille  et  des  streptocoques  avec  prépondérance  des  derniers.  Sont 
toujoui's  présents  le  ténesme  douloureux,  le  prolapsus  et  la  fièvre. 

15  mai.  —  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  séiiim  antistreptococ- 
cique. Le  sang  dans  les  fèces  augmente. 

16  mai.  —  Injection  nouvelle  de  iO  centimètres  cubes  de  sérum  antis- 
treptococcique. 

17  mai.  —  Dans  les  dernières  vingt-quatre  heures,  on  remarque  quinze 
selles  sans  aucune  trace  de  sang.  La  température  diminue;  le  purpura  est 
presque  disparu;  l'état  général  est  assez  bon.  Injection  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum  antistreptococcique. 

19  mai.  — Conditions  générales  améliorées;  appétit  ;  une  selle  toutes  les 
heures.  Les  fèces  sont  améliorées,  avec  une  moindre  quantité  de  mucus  et 
absence  de  sang.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistrepto- 
coccique. Les  conditions  de  Fintestin  aussi  bien  que  celles  de  Fétat  général 
de  Fenfant  se  font  de  jour  en  jour  meilleures  ;  de  sorte  qu*après  quelques 
joui's  elle  sort  de  la  clinique  guérie  de  ses  troubles  intestinaux,  et  on  lui 
ordonne  une  cure  reconstituante  au  dispensaire. 

Cinquième  cas.  —  M.  D...,  enfant  âgé  de  dix-huit  mois,  avait  été  guéri  par 
nous,  cinq  mois  auparavant,  pour  une  diphtérie  pharyngienne.  11  nous 
est  amené  parce  que,  depuis  quatre  jours,  il  a  une  fièvre  intense  avec  res- 
piration difficile  et  ronflante  :  glandes  sous-maxillaires  grosses  jusqu'à 
la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon.  Rhinite  purulente  ;  paroi  pharyngienne 
œdémateuse,  très  rouge,  saillante.  On  diagnostique  un  abcès  rétropharyn- 
gien.  En  effet,  à  l'aide  d'une  ponction  exploratrice,  on  obtint  un  peu  de 
pus,  qui  contenait  seulement  des  streptocoques  et  aucun  bacille  de 
Lœffler.  T.  39<>,5.  Injection  de  2  000  unités  de  sérum  antidiphtérique. 

29  janvier.  —  L'incision  de  l'abcès  donne  issue  à  du  pus  jaune,  crémeux, 
en  assez  grande  quantité,  dont  on  fait  les  cultures. 

30  janvier.  —  Pendant  la  nuit,  les  conditions  de  la  respiration  deviennent 
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alarmantes  ;  on  fait  la  trachéotomie,  laquelle  donne  issue  à  du  pus, 
aussitôt  après  avoir  incisé  les  anneaux  trachéaux  (abcès  sous-niucjueux)  : 
on  injecte  encore  2  000  unités  de  sérum  antidiphtérique. 

L'examen  des  cultures  montre  la  présence  de  streptocoques. 

4  février.  —  La  plaie  de  la  trachéotomie  se  tuméfie  avec  des  ulcérations, 
et  une  sécrétion  purulente  fétide  apparaît.  En  môme  temps  érythème 
érysipélateux  du  cuir  chevelu  avec  œdème  du  front. 

Injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  antislreptococciqueetcure 
locale  avec  solution  éthérée  de  sublimé.  Pendant  les  jours  suivants  se 
forma  une  collection  purulente  au-dessous  du  cuir  chevelu,  que  Ton  incisa. 
L'examen  du  pus  donna  en  abondance  des  streptocoques;  on  injecta 
encore  30  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique  dans  les  jours 
suivants,  et  on  continua  la  cure  locale.  La  lièvre  tomba,  et,  après  vingt 
et  un  jours,  Tenfant  sortit  guéri. 

SixiLME  CAS.  —  H.  L.,  enfant  âgé  de  six  ans.  Scarlatine  plutôt  grave. 
Pendant  la  convalescence,  en  pleine  desquamation,  la  fièvre  s'éleva  de 
nouveau  ;  il  y  avait  une  grave  angine,  avec  exsudation  pultacéeetsi  doulou» 
reuse  qu'elle  empêchait  la  déglutition;  notable  tuméfaction  des  ganglions 
rétro  et  sous-maxillaires;  agitation,  insomnie.  Urines  normales.  Pendant 
une  sennaine,  on  le  traite  inutilement  avec  bains  et  compresses  chaudes, 
vessie  de  glace  au  cou  et  plusieurs  antipyrétiques.  L'examen  de  Texsuda- 
tion  du  pharynx  est  négatif  pour  Tinfection  diphtérique  et  révèle  seule- 
ment des  streptocoques. 

Températures  variables  entre  39,  40  et  40°,8,  avec  tendance  à  s'élever 
au-dessus  de  40<^.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Marmoreck 
et,  le  matin  suivant,  de  nouveau  10  centimètres  cubes.  Le  soir,  la  fièvre 
tombe;  notable  amélioration  de  Tangine  ;  l'enfant  peut  bien  avaler  et 
dort  tranquillement.  Après  deux  jours  de  parfait  bien-être,  la  tempéra- 
ture s'élève  de  nouveau,  mais  sans  se  porter  au-dessus  de  40<»,  et  continue 
encore  cinq  à  six  jours  ;  l'angine  aussi  avait  recommencé,  mais  de  forme 
moins  grave.  On  pratique  encore  une  injection  de  10  centimètres  cubes 
de  sérum.  Malheureusement  ce  flacon-là  devait  être  souillé;  car  unesepsie 
locale,  rapide  et  très  grave,  suivit  au  lieu  injecté,  et  une  intervention 
chirurgicale  devint  nécessaire.  L'enfant  finit  par  guérir  complètement. 

Quelle  fut  refficacité  du  sérum  clans  les  cas  que  j'ai 
rapportés? 

Dans  le  premier  (érysipèle  facial),  quoiqu'on  ait  remarqué 
une  légère  et  partielle  amélioration  des  phénomènes  locaux, 
toutefois  on  n'eut  pas  d*action  bienfaisante  sur  l'état  général  : 
les  abaissements  de  la  température  après  l'injection  du  sérum 
ont  toujours  duré  très  peu,  et,  le  lendemain,  la  courbe  remon- 
tait au  même  niveau  qu'auparavant,  en  même  temps  que  les 
conditions  du  pouls  et  de  la  respiration  réclamaient  l'usage 
du  camphre  et  de  la  caféine. 

Tout  en  persistant  dans  les  injections  de  sérum,  les  condi- 
tions du  petit  malade  ne  changèrent  point  ;  de  brèves  périodes 
d'apyrexie  alternèrent  avec  des  phénomènes  généraux  très 
graves;  et  nous  assistons  à  des  phénomènes  méningés,  à  la 
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production  d'abcès  et  à  une  nouvelle  invasion  de  Térysipèle. 
Dans  cette  alternative  <raméIiorations  éphémères  et  de 
rechutes,  l'aggravation  toujours  croissante  de  l'état  général 
amène  la  mort. 

Dans  les  deuxième  et  troisième  cas  d'infection  streptococ- 
cique,  les  résultats  ne  sont  pas  plus  heureux.  Dans  ces  deux 
cas,  on  remarque  aussi  un  manque  presque  absolu  d'amélio- 
ration dans  les  phénomènes  locaux,  et  presque  aucune  action 
sur  les  conditions  générales  des  petits  malades,  dont  l'un 
meurt  après  deux  jours,  l'autre  après  trois  jours,  dès  la  der- 
nière injection. 

Dans  le  quatrième  cas  d'entérite  folliculaire  mixte  par  le 
streptocoque  et  par  le  Bacterium  coli  dysentericus^  il  semble 
que  les  phénomènes  locaux  et  généraux  aient  été  heureu- 
sement influencés  :  le  sang  a  disparu  dans  les  fèces;  la  fièvre 
diminua  aussi  bien  que  le  purpura.  Môme  chaque  injection 
de  sérum  antistreptococcique  amena  l'amélioration  des  fonc- 
tions intestinales  et  des  conditions  générales.  La  guérison  fut 
complète. 

Dans  le  cinquième  cas  de  rhinite  purulente  avec  abcès 
rétro-pharyngien,  érysipèle  du  cuir  chevelu,  et  consécuti- 
vement collection  purulente  au-dessous  de  celui-ci,  les  injec- 
tions de  sérum  antistreptococcique  donnèrent  une  assez  forte 
amélioration  de  l'état  de  Tenfant.  Cependant  la  chute  de  la 
température  ne  suivit  pas  de  si  près  Tinjection,  et  localement 
celle-ci  n*empôcha  pas  la  formation  du  pus  au-dessous  delà 
région  érysipélateuse,  qui  fut  vidée.  En  tout  cas,  après  l'in- 
jection plus  forte  (30  centimètres  cubes)  ne  se  produisirent 
pas  denouveaux  incidents  morbides,  et  on  obtint  la  guérison. 

Dans  le  sixième  cas  d'infection  streptococcique,  l'action  du 
sérum  paraît  évidemment  favorable,  quoique,  après  quelque? 
jours,  les  phénomènes  locaux  et  la  réaction  fébrile  aient  eu  do 
nouveau  le  dessus.  Cependant,  en  ne  tenant  pas  compte  de 
rincident  dû  à  la  dernière  injection,  avec  presque  toute  cer- 
titude, on  peut  affirmer  que  dans  ce  cas  le  sérum  antistrepto- 
coccique a  influé  efficacement  sur  le  cours  de  la  maladie. 

En  résumé,  on  peut  compter  trois  cas  favorables  et  trois 
défavorables.  L'inconstance  dans  l'action  de  ce  sérum, 
laquelle  apparaît  clairement  dans  toutes  les  observations 
cliniques  faites  jusqu'à  présent,  s'est  aussi  vérifiée  dans  les 
quelques  cas  que  j'ai  rapportés. 
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Inconstance  qui  trouve  son  explication  logique  dans  la  non- 
spécificité  du  sérum  antistreptococcique,  puisque,  semble-t-il, 
on  est  obligé  d'admettre  que  les  différents  sérums  présentent 
de  Tefficacité  seulement  contre  le  streptocoque,  qui  sert  à 
fabriquer  le  même  sérum.  Pour  cela,  on  ne  peut  pas  ne  pas  être 
d'accord  avec  ceux  qui,  partant  de  la  conception  de  la  plura- 
lité des  streptocoques,  demandent  un  sérum  à  plusieurs 
effets,  tiré  d'animaux  immunisés  contre  un  nombre  considé- 
rable de  streptocoques. 

Aussi  bien  contre  la  scarlatine,  les  sérums  tirés  d'un  seul 
streptocoque  se  sont  montrés  moins  efficaces  que  ceux  qui 
sont  tirés  de  l'ensemble  des  streptocoques  circulant  dans  le 
sang.  La  distinction  difficile  des  nombreuses  variétés  du  strep- 
tocoque rend  très  problématique  cette  thérapie  spécifique. 
Cependant,  étant  donné  que  les  sérums  jusqu'à  présent  connus 
sont  inoffensifs,  on  pourra  toujours  expérimenter  leur  effi- 
cacité et  espérer  rencontrer,  dans  le  cas  particulier,  Taction 
spécifique  qui  doit  donner  d'heureux  résultats. 

Toutefois  on  ne  négligera  jamais  les  autres  moyens  médi- 
caux et  chirurgicaux  capables  d'éliminer  le  plus  rapidement 
et  le  plus  complètement  possible  l'agent  morbide  et  pour 
mettre  l'organisme  dans  les  meilleures  conditions  de  résis- 
tance. 
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NÉPHRITE  AIGUË  CONSÉCUTIVE  A  L'IMPÉTIGO 

PÉDICULAIRE 

Par  le  D''  GAZAL  (de  Toulouse). 

Assez  nombreuses  sont  les  complications  internes,  viscérales  ou 
autres,  auxquelles  peuvent  donner  naissance  certaines  derma- 
toses de  Tenfant.  L*appareil  broncho-pulmonaire,  le  système 
nerveux,  le  rein,  Tappareil  digestif,  le  squelette,  peuvent  être 
atteints  secondairement  dans  le  cours  d'une  affection  cutanée  et 
présenter  des  lésions  plus  ou  moins  graves  dont  la  dermatose 
constitue,  sans  conteste,  le  point  de  départ.  Parmi  les  faits  de  cet 
ordre,  les  complications  rénales  occupent  une  place  importante.  La 
gale,  Timpétigo,  Teczéma  impétiginisé,  Tecthyma,  etc.,  en  dehors 
des  albuminuries  qui  parfois  les  accompagnent,  sont  susceptibles 
d'agir  sur  le  tissu  rénal  et  de  déterminer  de  véritables  néphrites. 

Ces  néphrites  secondaires  à  une  infection  cutanéene  sont  pas 
cependant  d'une  observation  courante;  aussi  ai-je  cru  devoir  en 
rapporter  un  cas,  que  j'ai  pu  suivre  récemment,  dans  lequel  des 
lésions  rénales  assez  intenses  sont  survenues  chez  un  jeune 
enfant  porteur  d'impétigo  pédiculaire. 

Marcel  B...,  âgé  de  quatre  ans  et  trois  mois,  est  amené  à  ma  consulta- 
tion de  la  Policlinique  le  4  février  1905. 

Il  n'y  a  rien  de  particulier  à  signaler  dans  Tétat  de  santé  de  cet  enfant 
iusqu'au  mois  de  juillet  dernier,  époque  où  il  a  été  atteint  d'impétigo  du 
cuir  chevelu.  En  Tabsence  de  tout  traitement  approprié,  les  lésions  i  mpé- 
tigineuses  se  sont  peu  à  peu  étendues  en  surface  ;  et  la  présence  de  poux, 
qui  n'ont  pas  tardé  à  pulluler  dans  ce  milieu  favorable,  n  a  pas  peu  con- 
tribué, par  suite  des  grattages  de  Tenfant,  à  la  diffusion  des  lésions.  l& 
suppuration,  devenue  abondante,  à  la  faveur  de  cheveux  longs,  a  formé 
des  croûtes  épaisses  recouvrant  toute  la  surface  du  cuir  chevelu. 

L'état  général  de  ce  petit  garçon  a  été  nécessairement  inûuencé  p  ar  de 
pareilles  lésions  datant  de  plusieurs  mois. 

Le  30  janvier,  les  parents  ont  remarqué  que  les  chevilles  de  l'enfant 
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étaient  gonflées.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants,  l'enflure  s'étendait 
aux  membres  inférieurs,  et  peu  à  peu  Tœdème  se  généralisait  à  tout  le 
corps. 

Des  vomissements  sont  survenus  à  ce  moment,  et  en  même  temps  les 
urines  ont  diminué  notablement  de  volume,  présentant  une  teinte 
foncée,  couleur  café,  qui  a  frappé  les  parents.  Il  n'y  aurait  pas  eu  d'éléva- 
tion de  température.  Malgré  ces  divers  troubles,  Marcel  a  continué  sa 
vie  ordinaire,  sortant  et,  avec  un  appétit  très  diminué,  s'alimentant 
comme  d'habitude.  Cependant  il  pouvait  difficilement  se  tenir  debout 
et  faisait  des  chutes  fréquentes. 

C'est  dans  ces  conditions  que  je  vois  l'enfant  le  4  février  dernier. 
Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  une  bouffissure  de  la  face  avec 
pâleur  extrême  des  téguments.  Ânasarque  généralisée.  L'œdème  est 
surtout  apparent  aux  paupières,  aux  membres  inférieurs  ;  il  est  égale- 
ment très  accusé  aux  bourses,  à  la  verge,  à  la  région  lombaire  et 
notamment  au  niveau  de  l'abdomen,  autour  de  l'ombilic,  où  il  existe  un 
gonflement  considérable  ;  le  tissu  cellulaire,  pris  entre  deux  doigts, 
conserve  à  ce  niveau  une  empreinte  très  profonde.  11  existe  un  peu 
d'ascite.  Pas  de  souffle  cardiaque  ni  d'œdème  pulmonaire.  La  tempéra- 
ture est  normale. 

A  la  région  lombaire,  tuméfiée,  l'enfant  éprouve  une  douleur  qui  est 
exaspérée  d'une  façon  assez  vive  par  la  pression.  La  langue  estsaburrale  ; 
quelques  vomissements. 

Les  lésions  du  cuir  chevelu  sont  très  actives  et  recouvrent  toute  la  tète 
jusqu'à  la  nuque.  11  existe  même  des  croûtes  consécutives  à  des  lésions 
de  grattage  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  dos.  Les  ganglions  de  la 
nuque  et  rétro-auriculaires  sont  notablement  tuméfiés. 

L'enfant  urine  très  peu  ;  l'examen  de  l'urine  pratiqué  sur  le  champ 
montre  la  présence  d'une  quantité  considérable  d'albumine. 

Traitement.  Repos  complet  au  lit;  régime  lacté  absolu;  5  grammes 
d'eau-de-vie  allemande.  Ventouses  sèches  à  la  région  lombaire. 

Comme  traitement  local,  on  fait  tomber  les  croûtes  par  des  applica- 
tions prolongées  de  cataplasmes  d'amidon  cuit  ;  les  cheveux  sont  coupés 
aussi  courts  que  possible  ;  après  lavages  au  phénosalyl,  on  applique  une 
pommade  à  l'oxyde  de  zinc  et  au  salol,  remplacée,  après  deux  jours,  par 
une  pommade  au  calomel. 

L'analyse  de  l'urine  des  vingt-quatre  heures  donne  les  résultats 
suivants  : 

Volume  :  400  grammes;  couleur  jaune  brunâtre  avec  dépôt  abondant; 
4  grammes  d'albumine  par  litre.  Au  microscope  :  cylindres  hyalins, 
cylindres  granuleux,  cylindroïdes  ;  amas  nombreux  d'urate  acide  de  soude. 
Le  9  février,  l'anasarque  a  bien  diminué;  l'œdème  est  seulement 
accusé  à  la  région  ombilicale  et  aux  organes  génitaux.  L'état  général  est 
bon;  il  n'y  a  plus  eu  de  vomissements;  les  fonctions  digestives  sont 
normales;  il  existe  cependant  de  la  constipation.  Le  volume  des  urines 
atteint  850  grammes  en  vingt-quatre  heures  ;  elles  sont  moins  foncées, 
de  couleur  rosée,  et  renferment  1ï'',50  d'albumine  par  litre.  L'enfant 
prend  25  centigrammes  de  calomel. 

Du  côté  du  cuir  chevelu,  l'amélioration  est  sensible;  les  parasites  ont 
disparu  depuis  les  premiers  pansements. 

Le  13  février,  l'œdème  n'est  plus  apparent;  la  quantité  d'urine  s'élève 
à  1  litre  ;  elle  est  encore  rosée  avec  dépôt  rougeàtre  assez  abondant. 
Albumine  :  0k%80  environ.  L'impétigo  est  en  très  bonne  voie  ;  à  peine 
existe-t-il  quelques  petites  croûtes  sèches  disséminées. 
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21  février.  —  Après  être  remontée  à  lff%50,  Talbumine  est  à  Os'.M 
environ.  L'urine,  bien  moins  colorée,  atteint  un  volume  de  i  200  grammes 
par  vingt-quatre  heures.  L'impétigo  est  totalement  guéri  ;  la  téta  est 
absolument  propre. 

Durant  tout  le  mois  de  mars,  avec  quelques  légères  recrudescences, 
Talbumine  persiste  encore,  mais  en  très  petite  quantité.  L'enfant  a  repris 
des  forces  ;  alimentation  mixte. 

Au  commencement  d'avril,  il  n'existe  plus  d'albumine  dans  rurioe,et 
l'enfant  reprend  peu  à  peu  sa  vie  normale. 

C'est  là  un  cas  des  plus  nets  de  néphrite  microbienne  secondaire 
à  une  infection  cutanée,  celle-ci  agissant  sur  le  rein  par  le  pas- 
sage des  germes  pathogènes  dans  la  circulation  ou  .seulement  par 
les  toxines  qu'ils  sécrètent. 

La  plupart  des  observations  rapportées  concernent  des  enfants 
âgés  ou  des  adultes,  ces  faits  étant  plus  rares  chez  les  jeunes 
enfants.  Cependant  les  cas  de  Marfan  (1)  (2  cas),  de  Wyss  [2'\ 
de  Lesné  (3),  se  rapportant  respectivement  à  des  enfants  de 
six  mois,  quatre  mois,  dix-huit  mois,  six  iQois,  témoignent  que 
les  nourrissons  eux-mêmes  ne  sont  pas  à  Tabri  de  ces  complica- 
tions. 


(1)  MàRrAN,  Les  eczémas  des  noarrlssons.  Sem,  méd,,  1894. 

(2)  In  Thèse  de   Saurain.  Complications  iaternes  de   quelques  dermatoiti 
Paris,  1897. 

(3)  Cité  par   L.  d*Astros,  Les  infactioas  cutanées  ches  le  nourrisson  {Ank. 
de  méd.  des  Enfants,  mars  1905). 
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PARALYSIE  ISCHÉMIQUE  DES  MEMBRES 
(maladie  de  volkmann) 

La  paralysie  ischémique,  décrite  d'abord  par  Volkmann,  a 
été  Tobjet  d'un  travail  intéressant  par  le  D'  H.  Schramm  (1). 
Cette  affection  serait  rare  (27  cas  en  quinze  ans  dans  la  littérature 
médicale)  ;  elle  s'observe  presque  exclusivement  chez  les  enfants  : 
19  cas  au-dessous  de  neuf  ans,  4  entre  neuf  et  douze  ans,  4  au- 
dessous  de  vingt  et  un  ans.  A  l'exception  d'un  seul  cas,  la  locali* 
sation  a  affecté  toujours  le  membre  supérieur. 

Dans  le  cas  qui  fait  exception,  il  s'agissait  d^un  garçon  de  sept 
ans  atteint  de  fracture  compliquée  de  la  jambe.  La  déformation  du 
pied  et  des  orteils,  après  une  suppuration  prolongée,  était  due  pro- 
bablement à  une  rétraction  cicatricielle  du  tissu  conjonctif  inter- 
musculaire. Il  y  a  donc  doute  sur  la  réalité  de  la  paralysie. 

La  cause  habituelle  de  la  paralysie,  localisée  au  membre  supé- 
rieur, —  on  pourrait  dire  dans  tous  les  cas,  —  est  une  fracture  de 
Tavant-bras  ou  de  l'extrémité  inférieure  de  l'humérus,  pour  laquelle 
on  a  appliqué  un  appareil  plâtré  ou  des  attelles. 

Alors  la  main  présente  du  gonflement  et  de  la  cyanose  ;  quelques 
heures  plus  tard,  les  doigts  se  contractent. 

Dans  18  cas  sur  27,  des  escarres  ou  ulcérations  cutanées  plus  ou 
moins  étendues,  ou  des  bulles  épidermiques,  ont  montré  que  la 
circulation  était  entravée  par  le  bandage  trop  serré. 

Parfois  les  lésions  se  sont  produites  avec  une  grande  rapidité, 
et  la  contracture  caractéristique  des  doigts  était  bien  marquée 
quelques  heures  après  l'application  des  attelles.  Dans  un  petit 
nombre  de  cas  seulement,  le  traumatisme  initial  n'était  pas  une 
fracture.  Par  exemple,  dans    le  cas  de  Wallis  (Practitioner^ 

(1)  Wien.  med.  Woch.,  iulUet  1904. 
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octobre  1901],  la  paralysie  ischémique  succéda  à  rapplicatioo  de  )a 
bande  d'Esmarch  pour  une  opération  sur  Tavant-bras.  Habituelle- 
ment  le  bras  est  maintenu  par  des  attelles  ;  des  bulles  se  forment 
à  la  peau,  et  les  doigts  se  contractent  ensuite.  Dans  un  cas  de 
Schloffer  {Wien.  klin.  Woch.^  1901),  la  cause  fut  une  oblitération 
de  Tartère  axillaire  par  balle  de  fusil.  Une  contusion  musculaire 
étendue,  sans  fracture,  peut  avoir  le  même  effet  (avant-bras  pris 
dans  une  machine,  cas  de  Ward  :  Lancet,  8  février  1902). 

La  tuméfaction  et  la  cyanose  cutanée,  qui  marquent  le  début  de 
la  paralysie  ischémique,  disparaissent  peu  à  peu  ;  mais  la  contrac- 
ture des  doigts  tend  à  augmenter.  Dans  les  cas  légers,  le  pouce 
peut  échapper;  mais  souvent  le  pouce,  les  doigts,  le  poignet  sont 
envahis  et  ne  peuvent  être  étendus.  Dans  les  cas  graves,  la  main 
et  les  doigts  soAt  si  fortement  fléchis  que  les  ongles  entament  la 
peau  de  la  paume,  et  tous  les  mouvements,  actifs  ou  passifs,  sont 
abolis.  On  note  bientôt  Tatrophie  de  Tavant-bras  ;  les  muscles 
fléchisseurs  se  présentent  comme  des  cordons  durs  et  minces. 
L'accroissement  en  longueur  des  os  est  arrêté,  et  Tavant-bras  affecté 
est  plus  court  que  l'autre. 

La  nature  des  lésions  musculaires  est  imparfaitement  connue; 
Volkmann  pensait  qu'elles  étaient  secondaires  à  larrèt  de  la  circu- 
lation artérielle,  soit  par  embolie,  soit  plus  souvent  par  pression 
du  bandage.  Plus  le  gonflement  se  montre  sous  un  bandage  trop 
serré,  plus  la  pression  s'accroît.  La  congestion  nerveuse  qui  accom- 
pagne l'arrêt  de  la  circulation  artérielle    produit  l'œdème  des 
muscles  et  tissus  voisins,  en  compromettant  leur  nutrition.  La  fibre 
musculaire  se  coagule,  et  un  état  survient  qui  rappelle  la  rigidité 
cadavérique.  La  contracture  consécutive  des  muscles  donne  à  laf- 
fection  sa  physionomie  caractéristique.  Plus  tard  une  infiltration 
de  petites  cellules  se  fait  autour  des  fibres  musculaires  mortifiées, 
et  le  tissu  cellulaire  intermusculaire  entre  en  prolifération.  Le  tissu 
fibreux  de  nouvelle  formation  se  rétracte,  et  la  difformité  est 
aggravée. 

On  a  pu  suivre  ces  altérations  dans  les  lésions  obtenues  expéri- 
mentalement. Mais  il  y  a  des  cas  où  la  paralysie  ischémique  s'est 
développée  sans  qu'il  y  eût  d'interruption  prolongée  de  la  circula- 
tion, par  exemple  dans  les  cas  de  contusion  des  muscles  fléchis- 
seurs, sans  fracture  ni  application  de  bandages.  Outre  le  facteur 
musculaire  dans  la  maladie  de  Volkmann,  il  y  a  lieu  parfois  de 
faire  intervenir  le  facteur  nerveux.  En  effet,  dans  quelques  cas,  on 
a  trouvé  une  lésion  du  nerf  qui  anime  les  muscles  atteints;  on  a 
trouvé  aussi  des  troubles  trophiques  des  doigts  {glossy  skin). 
Les  réactions  électriques  démontrent  aussi  cette  participation  ner- 
veuse. Dans  la  paralysie  musculaire  primitive,  les  réactions  élec- 
triques sont  normales  ;  dans  la  paralysie  né vri tique,  la  réaction  de 
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dégénérescence  se  développe  rapidement.  Il  résulte  de  ces  faits 
que  le  terme  de  paralysie  ischémique  n'est  pas  exact  pour  tous  les 
cas  et  qu'il  y  aurait  avantage  à  le  remplacer  par  le  terme  de  para- 
lysie de  Volkmann  ou  maladie  de  Volkmann^  puisque,  suivant  les 
cas,  nous  trouvons  tantôt  Tarrèt  de  la  circulation,  tantôt  la  myosite 
traumatique,  tantôt  la  névrite  ;  sans  compter  que  parfois  ces  trois 
mécanismes  peuvent  être  associés. 

Le  diagnostic  est  en  général  facile.  L'apparition  précoce  de  la 
contracture,  probablement  plus  marquée  dans  les  cas  ischémiques 
purs  et  la  difformité  qui  en  résulte,  sont  caractéristiques.  Les 
muscles  fléchisseurs  sont  durs  et  inflexibles  ;  une  déformation  ana- 
logue se  voit  dans  la  paralysie  du  nerf  radial  ;  mais  les  extenseurs 
sont  pris  d'abord  et  donnent  la  R.  D.  Puis  vient  la  grifl*e  produite 
par  l'action  non  contre-balancée  des  fléchisseurs.  Enfln  il  y  a  de 
Tanesthésie  cutanée  aux  points  innervés  par  le  radial.  Le  pronostic, 
jusqu'à  ce  jour,  était  considéré  comme  mauvais.  Volkmann  déses- 
pérait des  cas  accompagnés  de  contracture  des  doigts  et  des  poi- 
gnets. Cependant,  ^uand  rafl*ection  est  reconnue  de  bonne  heure, 
on  peut  y  remédier  par  l'enlèvement  de  l'appareil  compresseur, 
par  le  massage  et  les  mouvements.  Sur  les  27  cas  réunis  par 
M.  Schramm,  2  furent  guéris  ainsi  et  5  améliorés;  les  autres  res- 
tèrent sans  changement.  Avec  le  traitement  chirurgical,  on  peut 
espérer  mieux. 

On  fera,  aussitôt  que  la  maladie  le  permettra,  du  massage,  des 
mouvements  passifs,  de  l'électrothérapie.  L'avant-bras  sera  placé 
dans  un  appareil  qui  ira  du  coude  à  la  pointe  des  doigts  pour  mettre 
obstacle  à  la  flexion.  Cette  méthode  n'agit  qu'à  la  longue  (trois  ans 
dans  un  cas  :  Dudgeon,  Lancety  1902).  Si,  après  quelques  mois,  il 
n'y  a  pas  d'amélioration,  il  faut  opérer.  Davies  Colley  [Guy's  ffosp. 
Reports,  1898)  incisa  les  fléchisseurs  du  poignet  et  des  doigts,  le 
long  supinateur,  le  long  pronateur.  Comme  les  doigts  restaient 
contractures,  la  main  pouvant  être  étendue,  il  sectionna  deux  mois 
plus  tard  les  tendons  des  fléchisseurs.  Alors  les  doigts  purent  être 
étendus,  mais  la  flexion  était  perdue,  ce  qui  ne  valait  pas  mieux. 
En  1896,  Henle  réséqua  une  partie  du  radius  et  du  cubitus  et  rap- 
procha ainsi  les  extrémités  des  muscles  contractures.  Résultat 
excellent.  Johnson  a  suivi  ce  procédé.  Ward  et  Page,  Wallis  ont 
préféré  l'allongement  musculaire  à  la  résection  osseuse,  et  ils  ont 
obtenu,  sans  raccourcir  l'avant-bras,  un  résultat  aussi  bon.  Chaque 
tendon  est  allongé  isolément  et  proportionnellement  à  l'intensité 
du  cas.  Il  ne  faut  pas  négliger,  après  l'opération,  le  massage  et  les 
exercices,  pour  prévenir  la  rechute.  Pour  donner  une  idée  concrète 
de  la  singulière  afl'ection  que  nous  venons  de  décrire,  nous  résu- 
merons le  cas  personnel  du  D'  Schramm. 
Une  fille  de  six  ans  est  reçue  à  l'hôpital  le  24  juillet  pour  une 
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paralysie  complète  de  la  main  droite.  Il  y  a  huit  mois,  les  deux  os 
de  Tavant-bras  de  ce  côté  avaient  été  fracturés.  On  appliqua  des 
attelles  qui  emprisonnaient  le  membre  depuis  le  coude  jusqu'aux 
articulations  métacarpo-phalangiennes.  Le  lendemain  de  lappli- 
cation  de  cet  appareil,  la  main  était  bleue  et  gonflée,  sans  douleur. 
Au  bout  de  quinze  jours,  quand  on  enleva  les  attelles,  on  trouva 
une  plaie  à  5  centimètres  au-dessous  du  coude,  à  la  partie  anté- 
rieure  de  Tavant-bras.  Les  doigts  étaient  bleus,  fléchis  dans  la 
paume  de  la  main  et  presque  immobiles.  Malgré  les  bains,  le  mas- 
sage, les  frictions  grasses,  la  contracture  des  doigts  augmenta,  et, 
quelques  semaines  après,  le  poignet  se  fléchit  à  son  tour  et  resta 
contracture. 

L*enfant  était  bien  portante  et  forte.  La  circonférence  de  Tavant- 
bras  droit  est  inférieure  de  25  millimètres  à  celle  de  Tavant-bras 
gauche.  A  5  centimètres  du  pli  du  coude,  sur  la  face  antérieure  de 
Tavant-bras  droit,  on  note  une  cicatrice  de  la  grandeur  d*une  pièce 
de  2  francs,  mobile  sur  les  parties  profondes.  Le  coude  était 
raide,  la  main  en  pronation,  le  poignet  fléchi  à  100^,  les  doigts 
fléchis  en  grifle.  La  peau  des  doigts,  spécialement  des  phalan- 
gettes, était  pâle,  flne  et  luisante.  Mouvements  libres  dans  Tépaule 
et  le  coude,  abolis  dans  la  main  et  les  doigts.  L^extension  passive 
du  poignet  causait  une  extension  simultanée  des  premières  pha- 
langes et  augmentait  la  flexion  des  secondes  et  troisièmes.  Si  le 
poignet  était  tenu  complètement  fléchi,  les  doigts  pouvaient  être 
complètement  étendus,  mais  ils  reprenaient  leur  flexion  aussitôt 
que  la  main  était  étendue.  L*extension  simultanée  de  la  main  et  des 
doigts  était  impossible,  même  en  employant  une  force  considé- 
rable, qui  d'ailleurs  était  très  douloureuse.  La  palpation  de  Tavaut- 
bras  montrait  que  les  fléchisseurs  avaient  perdu  leur  élasticité  et 
étaient  durs  et  inflexibles.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  sauf  au 
niveau  de  la  cicatrice,  qui  était  un  peu  douloureuse. 
.  .  Le  30  juillet,  sous  le  chloroforme,  on  vit  que  la  contracture  per- 
sistait. Une  incision  de  10  centimètres  de  long  fut  faite  en  allant 
du  poignet  jusqu'à  la  partie  moyenne  de  Tavant-bras.  Les  muscles 
fléchisseurs  étaient  pâles,  durs  et  flbreux.  Le  fléchisseur  radio- 
carpien  fut  attiré  en  avant  et  son  tendon  fendu  sur  une  distance  de 
2  centimètres.  Aux  deux  extrémités  de  Tincision  longitudinale,  le 
tendon  fut  divisé  à  droite  et  à  gauche  et  allongé.  Les  deux  bouts 
furent  unis  temporairement  avec  un  fll  de  soie.  La  même  opération 
fut  faite  pour  les  divers  muscles  fléchisseurs. 

Cependant  le  résultat  ne  fut  pas  merveilleux. 

La  conclusion  pratique  à  tirer  de  cette  étude  est  que,  dans  les 
fractures  de  Tavant-bras  (fracture  de  l'extrémité  inférieure  du 
radius,  fracture  des  deux  os,  etc.),  il  faut  surveiller  de  très  près 
Tappiication  des  appareils  inamovibles  ou  amovo-inaroovibles.  Les 
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plâtres  comme  les  attelles  ne  devront  jamais  exercer  de  compres- 
sion forte  sur  le  membre.  S'il  y  a  du  gonflement  de  la  main  et  de 
la  cyanose,  il  faut  desserrer  les  appareils.  Vient-on  à  négliger  ces 
symptômes  précurseurs,  on  s^expose  à  cette  paralysie  dite  isché- 
inique,  quasi  incurable,  ou  dont  la  guérison  même  incomplète  exige 
une  intervention  chirurgicale  des  plus  délicates. 

Cette  revue  a  donc  pour  but  autant  d'alarmer  les  praticiens  dans 
un  but  prophylactique  que  de  leur  apprendre  à  reconnaître  la 
maladie  de  Volkmann  dans  un  but  scientifique. 
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Tre  casi  di  anomalia  congenita  délie  ossa  (Trois  cas  d'anomalie  congé- 
niUle  des  os),  par  le  D^  Mario  Flamim  (Rtv.  di  Clin.  Ped.,  août  1904]. 

L'auteur  a  observé  3  cas  d'ostéogenèse  imparfaite,  d'achondro-périostéo- 
plasie,  à  la  clinique  de  L.  Concetti,  à  Rome. 

i^  Fille  conduite  au  dispensaire  le  19  novembre  1903,  à  l'âge  de  trois 
mois  etdemi.  La  mèi*e  a  quarante-sept  ans.  Pas  de  syphilis,  sept  grossesses, 
la  troisième  terminée  par  une  fausse  couche  de  quatre  mois.  La  dernière 
grossesse,  qui  aboutit  à  la  naissance  de  la  petite  malade,  fut  pénible 
{nausées,  vomissements).  Naissance  à  terme,  sans  difficulté.  Dès  la 
naissance,  on  remarque  une  fracture  aux  deux  jambes  (tiers  inférieur\ 
avec  mobilité,  douleur.  De  plus,  il  existait  une  érythrodermie  exfoliative 
diiTuse  qui  dura  deux  mois. 

Un  bandage  fut  appliqué  ;  au  bout  de  trente  jours,  on  l'enleva,  et  on  vit 
que  les  fractures  étaient  consolidées,  mais  en  position  vicieuse. 

Tète  grosse,  cr&ne  mal  ossifié  et  mou  dans  presque  toute  son  étendue. 
^Fractures  multiples  des  membres  inférieurs,  les  unes  récentes,  les  autres 
consolidées.  Incurvation  des  fémurs  par  fracture  diaphysaire.  A  soixante- 
quatre  jours,  Tenfant  a  une  incisive. 

On  presci'it  de  l'huile  phosphorée. 

Le  24  décembre,  le  crâne  est  un  peu  ossifié  ;  on  constate  une  fracture 
de  rhumérus  gauche,  une  fracture  de  la  clavicule  gauche,  avec  douleurs 
et  mobilité.  Le  29  décembre,  ces  fractures  sont  déjà  solides.  Mais,  entre 
le  24  et  le  29,  se  montre  une  nouvelle  fracture  spontanée,  celle  de  la  clavi- 
cule droite,  qui  se  consolide  en  huit  jours.  En  janvier  1904,  broncho-pneu- 
monie suivie  de  guérison.  Le  15,  on  fait  la  photographie  et  la  radiographie, 
à  cinq  mois  etdemi.  Elle  n'a  que  49  centimètres  de  taille,  37  centimètres 
de  tour  de  tète,  36  de  cireonférence  thoracique,  avec  un  poids  de 
2  400  grammes.  Conformation  [normale,  [cependant  os  très  petits.  L'enfant 
a  une  deuxième  incisive. 

Le  17  mai's,  sans  cause  appréciable,  fracture  de  l'humérus  di-oit. 

2®  Garçon  de  cinq  ans  (mars  1904)  ;  pas  d'antécédents  héreditaires;  la 
mère  aurait  souffert  d'un  traumatisme  abdominal  pendant  la  grossesse. 
Accouchement  laborieux,  asphyxie,  céphalématome  ;  spasmes  des 
membres  avec  contracture.  Membres  déformés,  fractures  des  tibias  au  tiers 
inférieur,  fémurs  incur\és.  Crâne  mou,  la  fontanelle  resta  ouverte  jusqu'à 
trois  ans  au  moins.  Vers  six  ou  sept  mois, déformation  thoracique;  pi'e- 
mière  dent  à  seize  mois.  A  trois  ans,  accès  convulsifs  pendant  deux  ou 
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trois  heures,  se  reproduisant  tous  les  deux  ou  trois  mois.  Bosses  pariétales 
exagérées,  occiput  aplati  (circonférence  du  crâne  :  49  centimètres).  Traces 
de  fractures  multiples  des  côtes.  Intelligence  amoindrie. 

3*  Fille  de  deux  mois  (décembre  1901),  née  à  huit  mois,  pesant  2  800  gram- 
mes, avec  une  fracture  du  fémur  droit  au  tiers  supérieur;  puis  ce  fut 
le  tour  du  fémur  gauche.  Vei^s  le  dixième  jour,  fracture  spontanée  de 
l'humérus  droit,  puis  du  gauche  à  la  partie  moyenne.  Oâne  mou.  Cal 
Tolumineux  au  niveau  des  anciennes  fractures.  Fontanelle  très  large 
encolle  à  vingt  mois.  Grosse  tête,  corps  débile,  intelligence  faible. 

Ces  cas,  qui  présentent  entre  eux  de  grandes  analogies,  sont  très 
intéressants. 

n  maie  di  Pott  di  natara  sililitica  (.Mal  de  Polt  de  nature  syphilitique), 
par  le  D'  L.  Coxcetti  {Riv.  di  Clin,  Ped,,  août  1904). 

Garçon  de  sept  ansobser\'é  le  1 8  novembre  1903  pour  une  paraplégie  datant 
de  deux  mois.  Le  père  a  eu  la  syphilis  à  vingt  ans;  mort  à  trente-six  ans. 
Trois  enfants  indemnes  en  apparence.  Cependant  le  premier  mourut  de 
convulsions  à  deux  mois.  Les  deux  autres  ont  survécu.  Nourri  au  sein 
par  la  mère,  le  petit  garçon  fut  sevré  à  six  mois  ayant  deux  dents  ;  il 
marcha  à  neuf  mois.  Rougeole  à  six  ans;  pas  de  tuberculose  dans  la 
famille  ;  aucun  rapport  avec  des  tuberculeux. 

Le  15  septembre  1903,  dans  la  soirée,  vomissements  et  douleurs  de 
ventre  avec  propagation  au  membre  inférieur  droit.  Alternatives  de  mieux 
et  de  pire.  Douleurs  en  ceinture,  irradiations  au  membre  gauche.  Finale- 
ment paraplégie.  Douleurs  vertébrales  de  la  région  cervicale  (esquisse  de 
gibbosité  à  ce  niveau). 

L'enfant  est  bien  développé,  pèse  20  kilogrammes.  On  note  une  saillie  au 
niveau  de  la  première  ou  deuxième  doi*sale,  avec  douleur  à  la  pression. 
Légère  déviation  dorso-lombaire  avec  sensibilité  moindre.  Membres  infé- 
rieurs étendus,  un  peu  raides,  pieds  en  équin  varus .  Phénomène  de  Babinski 
très  accusé. 

Deux  injections  de  tuberculine  furent  faites  sans  résultat.  Traitement  : 
frictions  mercurielles  quotidiennes,  injections  d'huile  iodée  (5  centi- 
grammes d'iode  métalloïde)  tous  les  trois  ou  quatre  jours,  pointes  de  feu,  etc. 
Au  bout  de  quinze  jours,  amélioration  de  la  paralysie.  Le  traitement  est 
continué  et,  le  11  janvier,  la  guérison  était  assurée.  L'enfant  sort  de  l'hô- 
pital le  10  mars. 

A  propos  de  la  psendo-tumenr  blanche  dans  rhérédo-syphilis  tardive, 
par  MM.  Rocher  et  Saccet  {Gaz.  hehd,  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  25  sep- 
tembre 1904). 

Garçon  de  douze  ans  :  artropathie  du  genou  gauche  ave^  genu  valgum. 
Père  sain,  mère  saine,  a  eu  quatre  enfants  nés  à  terme,  dont  le  troisième 
seul  est  mort  vere  l'âge  de  dix-huit  mois  avec  des  convulsions  et  un  étal 
méningitique.  Vers  le  quatrième  mois  de  sa  dernière  grossesse  (celle  qui 
a  abouti  à  la  naissance  du  petit  malade),  elle  présente,  au  niveau  de 
Tangle  interne  de  Toeil  droit,  un  chancre  induré  provenant  d'un  nourris- 
son syphilitique.  Plus  tard  céphalalgie,  alopécie,  surdité.  Traitement  par 
le  sirop  de  Gibert.  Accouchement  à  terme,  l'enfant  semble  sain.  Allaite- 
ment mixte,  marohe  à  deux  ans,  dents  retardées,  parole  tardive.  A  six  ans, 
après  une  chute,  claudication  de  la  jambe  gauche  ;  l'articulation  du 
genou  grossit;  l'évolution  a  été  indolente;  au  bout  de  huit  mois,  gonfle- 
ment plus  accusé. 

A  l'hôpital,  on  immobilise  le  membre  dans  le  plâtre  (Piéchaud)  et  on 
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renvoie  Tenfant  chez  lui.  Il  reste  ainsi  pendant  sept  mois,  puis  préseole 
une  opacité  de  la  cornée  droite  (kératite  interstitielle),  de  l'otite.  Le 
genou  s'est  peu  modifié  ;  on  le  considère  comme  tuberculeux. 

En  1903,  le  genou  est  gros  et  globuleux,  les  épiphyses  du  fémur  et  du 
tibia  sont  hypertrophiées;  allongement  hypertrophique  du  fémur  vérifié 
par  la  radiographie;  fongosités  articulaires;  mouvements  possibles. 
Ponction  exploratrice  négative. 

Deux  gommes  sous-cutanées  du  creux  poplité,  une  troisième  au  niveau 
du  triangle  de  Scarpa.  Plus  tard  ramollissement  et  suppuration  de  ces 
gommes  pendant  trois  à  quatre  mois.  Révulsions  variées  sur  le  genou. 

Huit  mois  après  la  cicatrisation  des  gommes,  hémiplégie  droite  totale 
avec  aphasie.  On  trans|H>rte  Tenfant  à  Thùpital  le  24  décembre  1903  (ser- 
vice de  Moussons).  On  fait  aloi^  des  injections  de  bi-iodure  ;  et,  le  29  fé- 
vrier 1904,  Lemet  présentait  Tenfant  à  la  Société  d'anatamie  de  Bordeaux  : 
il  se  sert  de  ses  membres  droits,  bien  qu'il  persiste  un  certain  degré  de 
contracture. 

Le  10  juin  1904,  Tarticulation  est  énorme,  elle  a  Taspect  d*une  tumeur 
blanche,  avec  genu  valgum.  Atrophie  musculaire.  Hypertrophie  des  épi- 
physes fémoro-tibiales  (surtout  le  condyle  interne  du  fémur  et  le  platêiu 
interne  du  tibia).  On  sent,  à  la  palpation,  des  masses  dures  et  lisses,  avec 
boursouflures  osseuses;  atrophie  de  la  rotule.  Plus  de  fongosités;  tout  cela 
s'est  résorbé  sous  Tinfluence  du  bi-ioduro.  Allongement  hypertrophique 
des  épiphyses  mis  en  relief  par  la  radiographie.  Fonctions  de  Tarlicle  rela- 
tivement bien  conservées.  Mouvements  de  latéralité. 

A  la  face  interne  de  la  diaphyse  tibiale,  on  sent  trois  ou  quatre  bosse- 
lures ;  le  bord  antérieur  est  épaissi  et  irrégulier;  la  diaphyse  fémorale  est 
également  bombée  et  bosselée. 

Au  début,  Tostéo-arthrite  simulait  absolument  la  tumeur  blanche; 
actuellement,  elle  présente  le  type  syphilitique  déformant.  Les  pseudo- 
fongosités  ont  dispani  devant  le  bi-iodure,  et  il  ne  reste  qu'à  obtenir  U 
guérison  des  lésions  osseuses. 

Le  méthylarsinata  disodique  dans  la  cachexie  paluitre  ches  on  enfant 
de  dix-sept  mois,  par  le  D**  Lafond-Grellety  {Gaz.  hebd.  des  Se.  méd.  de 
Bordeaux,  11  septembro  1904). 

Le  3  juillet  1902,  Tauteur  fut  appelé  près  d'un  garçon  de  dix^sept  mois 
atteint  de  fièvre.  Cette  lièvre  avait  débuté  le  20  juin  par  un  brusque  accès, 
qui  s'était  ensuite  renouvelé  sans  périodicité  absolue.  II  y  avait,  suivant  les 
Accës,  deux  ou  trois  stades  avec  sueurs  profuses.  Le  diagnostic  fut  :  fièvre 
palustre  mal  réglée.  Le  père  a  rapporté  de  Cochinchine  une  infection 
paludéenne  très  caractérisée.  Depuis  quelques  jours,  l'enfant  prenait 
10  centigrammes  de  sulfate  de  quinine  par  jour.  Cependant  la  cacliexie 
faisait  des  progrès. 

L'auteur  a  fait  préparer  une  solution  d  arrhénal  à  1  gramme  pour  15 
d'eau  distillée  et  a  fait  prendre  à  l'enfant  par  gouttes  jusqu'au  3  août 
(V  à  Xll  gouttes).  La  tolérance  a  été  parfaite.  Dès  le  quatrième  ou  cin- 
quième jour,  l'état  général  s'améliorait  ;  au  dixième  jour,  les  accès  fébriles 
s'éloignent;  le  26  juillet,  tout  accès  a  définitivement  disparu.  Pas  de 
rechute. 

Edema  artritico  délie  palpebre  nei  lattanti  (Œdème  arthritique  des 
paupièros  chez  les  nourrissons),  par  le  D*"  Vincenzo  Teischiita  (Goxi.  degH 
osp,  e  délie  clin,,  4  septembre  1904). 

Cette  affection,  dont  notre  confrère  n'a  lu  la  description  dans  aucun 
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traité  de  maladies  des  enfants,  figure  pourtant  à  la  page  981  de  la  4«  édition 
du  Traité  des  maladies  de  V enfance  du  D'  Comby  (Paris,  1902). 

Un  garçon  de  six  mois,  nourri  au  sein  par  sa  mère,  a  eu  des  infarctus 
uniques  dans  les  premiers  jours  de  la  naissance,  avec  spasme  de  la  vessie 
et  constipation. 

Père  obèse,  mère  constipée,  lithiase  rénale  avec  coliques  néphrétiques 
chez  la  tante  maternelle,  hypertrophie  de  la  prostate  chez  Toncle,  etc. 

L'enfant  allait  bien  quand,  tout  à  coup,  sans  cause  appréciable,  il  a  pré- 
senté un  gonflement  palpébral  à  droite,  fermant  d'une  façon  complète 
Tœil  de  ce  côté.  L'enfant  est  beau,  pèse  7500  grammes;  il  n'a  pas  de 
fièvre,  pas  d'urticaire  ;  les  urines  contiennent  beaucoup  d'acide  urique. 
Les  paupières  du  côté  droit  sont  énormes.  D'après  les  symptômes,  l'évo- 
lution, les  antécédents  héréditaires,  M.  Trischitta  fait  le  diagnostic 
à'œdéme  arthritique  des  paupières.  En  trente-six  heui^s,  l'œdème  a  dis- 
paru et  l'enfant  n'a  pas  présenté  de  récidive  (Voir  sur  cette  question  les 
Archives  deméd.  des  Enfants,  i90i,  page  425;  1902,  pages  66, 103,244,  760). 

Parotlte  e  meningismo  (Oreillons  et  méningisme),  par  le  D"  Bertazzoli 
(6azs.  degli  osp.  e  délie  clin.,  9  août  1904). 

Fille  de  sept  ans,  ayant  eu  la  coqueluche  il  y  a  un  an.  Le  12  juin  1904, 
elle  se  plaint  de  souffrir  au  cou  et  à  la  tête.  Le  15,  l'auteur  la  trouve  in- 
consciente, délirante,  avec  vomissements,  constipation  et  40^1.  A  la  région 
parotidienne  gauche  existe  un  gonflement,  sensible  à  la  pression,  gênant 
l'ouverture  de  la  bouche.  11  y  avait  eu  précisément  une  épidémie  d'oreil- 
lons dans  la  famille,  et  le  diagnostic  en  était  facilité.  Onctions  avec  l'huile 
de  jusquiame,  calomel  et  scammonée,  etc. 

Le  16  juin,  les  vomissements  et  le  délire  ont  cessé  ;  la  torpeur  persiste; 
la  lièvre  a  un  peu  baissé  (39<^,5). 

Le  17,  conjonctives  injectées,  torpeur,  signe  de  Kemig,  raideur  de  la 
uuque.  Délire,  paroles  inintelligibles,  agitation;  39^,8,  pouls  très  fréquent, 
respiration  régulière.  Compresses  froides  sur  la  tête  et  sur  le  ventre,  pur- 
gation  au  calomel. 

Le  18,  pouls  110,  température  39^,  plus  de  Kernig  ni  de  délire;  la  raideur 
de  la  nuque  persiste. 

Le  19,  état  soporeux,  38<»,9  ;  plus  de  douleur  ni  de  gonflement  paro- 
tidien. 

Le  20,  l'enfant  a  toute  sa  présence  d'esprit,  37<>,7. 

Le  21,  elle  veut  se  lever,  37®,3.  Guérison. 

A  propos  d'un  cas  d'anasarqae  essentielle  de  l'enfance,  par  le  D*'  Fol- 
let (Le  Bulletin  Médical,  3  septembre  1904). 

Fille  de  six  ans,  entre  à  Thôtel-Dieu  de  Rennes  le  22  avril  1904  pour  un 
œdème  généralisé.  Père  bien  portant,  mère  morte  de  péritonite,  deux  frères 
anémiques. 

11  y  a  deuxjours,  brusquement,  frissons,  fièvre,  vomissements.  Depuis 
hier,  toux  sèche  et  fréquente,  point  de  côté  à  la  base  droite,  pas  de  cra- 
chats. Anorexie,  constipation,  pas  de  stigmates  d'hystérie,  pas  de  fièvre. 

Enfant  grande  et  forte,  bouffie,  paupières  œdématiées  ainsi  que  les 
joues  et  les  mains  ;  œdème  mou,  blanc  et  indolent  des  deux  jambes. 

Poumons  :  quelques  râles  fins  à  la  base  gauche,  épanchement  à  droite  ; 
foie  abaissé,  un  peu  d'ascite.  La  thoracentèse  donne  400  grammes  de 
liquide  citrin  non  inflammatoire  (hydrothorax).  En  quatre  jours,  l'ana- 
sarque  disparait.  Guérison  rapide  et  complète. 

Rien  dans  l'appareil  cardio-vasculaire  ;  pouls  80.  Urines  abondantes  sans 
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albumine  ni  cylindi*es.  On  adoiinistra  30  grammes  de  chlorure  de  sodium 
pendant  six  jours  sans  obtenir  de  retour  de  Tœdème. 

Traitement,  —  2  grammes  de  thé<ibromine,  20  grammes  de  sulfate  de 
soude,  4  sangsues  à  la  région  lombaire,  thoracentèse. 

A  l'occasion  de  ce  cas  des  plus  intéressants»  M.  Follet  discute  la  patho- 
génie de  ces  œdèmes  essentiels  de  Tenfance  dont  Fairbanks  a  compté 
168  observations.  On  a  accusé  tour  à  tour  Thypoeystolie,  Tangioneurose, 
rinsuffisance  rénale.  Il  convient,  avant  de  se  prononcer  en  faveur  de 
telle  ou  telle  hypothèse,  d'attendre  les  résultats  de  recherches  précises 
poursuivies  dans  les  laboratoires. 

Fièvre  tjpholde  avec  nécroses  cutanées  chez  une  enfant  de  dix  aaa,  par 

le  D'  Ley  {Soc.  méd.  chir.  d'Anvers,  1904). 

Fille  âgée  de  dix  ans,  vigoureuse,  très  saine,  est  prise,  le  10  décem* 
brel903,  de  torpeur  avec  céphalalgie,  fièvre  ;  elle  prend  le  lit  le  17.  Le  19, 
taches  rosées  ;  on  constate  avec  surprise  une  escarre  au  sacrum  grande 
comme  une  pièce  de  1  franc.  Cette  escari^e  s'agrandit,  et  une  deuxième 
se  montre  à  la  cuisse;  les  jours  suivants,  les  escarres  se  multiplient 
(cuisse,  talon,  orteils).  Toujours  Tescarre  est  précédée  d'une  rougeur 
avec  bulle  remplie  de  sérosité  louche. 

Le  26,  lai*ge  escarre  au  ventre.  Adynamie  profonde.  Mort  le  28,  k 
cinq  heures  du  matin. 

L'autopsie  n'a  pu  être  faite.  La  servante  de  la  maison  a  contracté  la  ma- 
ladie et  en  est  morte  quelques  semaines  après,  avec  les  mêmes  symptômes 
adynamiques  et  les  mômes  escarres.  Séro-diagnostic  positif. 

Snprarenal  apoplexy  in  children  (Apoplexie  surrénale  chez  les  enfants), 
par  le  D'^  F.  Laisgmead  (Lancet,  28  mai  1904). 

i^  Enfant  né  à  terme  après  accouchement  facile;  il  ne  pouvait 
respirer  librament,  ni  crier  fort,  mais  pas  de  cyanose.  Le  matin  du  troisième 
jour,  il  refuse  le  sein,  et  la  respiration  devient  bruyante;  le  soir, 
convulsions,  pâleur  de  la  face,  saignement  par  le  nez  et  par  la  bouche, 
mort. 

A  l'autopsie,  éruption  purpurique  au  cou,  à  la  tête,  à  la  face;  cœur 
droit  dilaté  ;  hémorragie  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit  avec  irrup- 
tion dans  les  bronches.  Capsules  surrénales  congestionnées  et  distendues 
par  une  hémorragie  récente. 

2<*  Garçon  de  deux  mois,  nourri  au  sein  et  bien  portant.  A  onze  heures, 
il  prend  le  sein  et  s'endort.  Le  lendemain  matin  à  cinq  heures,  la  mère 
remarque  qu'il  respire  péniblement.  Il  s'endort  dix  minutes,  se  réveille 
et  refuse  le  sein.  On  note  deux  taches  purpuriques  sur  les  fesses  et  une 
au  cou.  On  l'apporte  à  l'hôpital,  mais  il  meurt  en  route. 

L'auteur  voit  le  bébé  à  sept  heures,  juste  aprèssamort.  Unote  une  érup- 
tion purpurique  à  la  face,  sur  la  poitrine  et  l'abdomen,  avec  taches  répan- 
dues un  peu  partout. 

A  l'aulopsie,  les  capsules  surrénales  sont  trouvées  rouges  et  distendues 
parle  sang.  Au  microscope,  la  substance  corticale  contient  de  nombreuses 
hématies.  En  plusieurs  points,  les  cellules  parenchymateuses  sont  rempla- 
cées par  le  sang.  La  substance  médullaire  est  désorganisée  et  présente 
l'aspect  nécrotique.  Les  cellules  glandulaires  sont  mal  limitées,  gonflées, 
prenant  mal  les  colorants  ;  entre  elles  se  voient  de  nombreux  globules 
rouges. 

3°  Fille  de  sept  mois,  est  apportée  à  l'hôpital  parce  qu'elle  s'était 
réveillée  en  criant  à  trois  heures  et  demie   du  matin.  A  six   heures  du 
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soir,  la  fièvre  s'allume  (40*^),  et  on  note  une  éruption  purpurique,  surtout 
aux  membres.  Mort  le  lendemain  en  convulsions,  vingt-deux  heures  et 
demie  après  Tattaque  initiale  et  douze  heures  après  l'apparition  du  pur- 
pura. Pas  de  variole,  scarlatine,  rougeole  dans  le  voisinage.  L'enfant 
était  nourrie  au]  sein  depuis  sa  naissance  et  n'avait  pris  aucun  médi* 
cament. 

A  Tautopsie,  les  capsules  surrénales  apparaissent  comme  deux 
masses  de  sang  noir,  ayant  le  volume  de  la  moitié  des  reins. 

Hereditary  83rphilitic  tabès,  juTenile  tabès  (Tabès  hérédo-syphili- 
lique,  tabès  juvénile),  par  le  D'  R.-T.  Williamson  {Rev.  of.  Neur,  and, 
PsycA.,  juin  4904). 

1®  Fille  de  liuit  ans,  observée  en  février  1903.  La  vue  a  décliné  depuis 
cinq  mois  ;  en  même  temps  des  douleui*s  fulgurantes  se  sont  montrées 
aux  membres.  Double  atrophie  optique  avec  taches  disséminées  de  cho- 
roïdite  à  gauche.  Les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière.  Nystagmus. 
Abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens.  Douleurs  lancinantes 
dans  les  jambes.  En  mare  1904,  elle  est  à  peu  près  aveugle.  Pas 
dataxie. 

Le  père,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  était  ataxique  ;  il  avait  eu  la  syphi- 
lis en  1882;  vers  1895,  il  commença  à  avoir  des  douleurs  fulgurantes 
dans  les  jambes.  La  vue  baissa  à  partir  de  1890;  crises  gastriques 
en  1901.  En  1902,  cécité  presque  complète.  En  mars  1904,ataxie  marquée 
des  jambes  et  des  bras  ;  station  debout  impossible  ;  absence  des  réflexes 
patellaires.  Atrophie  optique  double,  inégalité  pupillaire. 

La  mère,  non  tabétique,  a  eu  quatre  fausses  couches.  Puis  elle  fut 
traitée,  et  la  cinquième  grossesse  aboutit  à  la  malade  dont  il  est 
question.  Le  sixième  enfant,  un  garçon  de  sept  ans,  est  bien  portant. 

2°  Garçon  de  treize  ans,  observé  en  décembre  1903. 

Au  commencement  de  Tannée,  on  a  noté  la  faiblesse  de  la  vue  ;  déjà  il 
y  avait  eu  un  peu  d'incertitude  de  la  marche.  Depuis  trois  ans,  l'enfant 
souffrait  de  douleurs  aux  pieds.  Absence  des  réflexes  patellaires  et  achil- 
léens. Les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière;  atrophie  optique 
double.  Les  dents  incisives  supérieures  médianes  présentent  les  lésions 
de  la  syphilis  héréditaire. 

La  mère  a  eu  11  enfants  :  les  4  premiers  mort-nés,  1  mort  au  bout  de 
cinq  jours,  1  au  bout  de  sept  mois,  5  survivants. 

3*  Fille  de  dix-sept  ans,  observée  en  avril  lOOîi  pour  perte  de  la  vue  et 
douleurs  dans  les  jambes. 

La  perte  de  la  vue  a  commencé  à  dix  ans;  depuis  i'àge  de  treize  ans, 
cécité  presque  complète.  Atrophie  optique  double.  La  pupille  droite  réa- 
git un  peu  à  la  lumière,  non  la  pupille  gauche.  Les  deux  réagissent  à 
Taccommodation.  Ataxie  pendant  la  marche.  Signe  de  Romberg  très 
mai^iué.  Abolition  des  réflexes.  Douleurs  fulgurantes  aux  jambes. 

Le  père  a  eu  la  syphilis,  la  mère  plusieurs  fausses  couches.  Le  père  n'a 
pas  d'ataxie. 

Nephritisin  infantile  scnrTy  (Néphrite  dans  le  scorbut  infantile],  par  le 
D'  George  K.  Still  {Lancet,  13  août  1904). 

Premier  cas.  —  Fille  de  onze  mois,  nourrie  pendant  huit  mois  avec  le 
lait  condensé,  puis  pendant  deux  mois  avec  du  lait  bouilli  additionné  d'Aï- 
lenbury  food  n°  5.  Le  10  février  1903,  il  était  très  amaigri,  les  jambes  sem- 
blaient œdématiées,  surtout  au  niveau  des  pieds.  Pas  de  douleurs  aux 
jambes,  qui  se  mouvaient  librement.  Présence  de  quatre  incisives  (deux 
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en  haut,  deux  en  bas).  Gencives  gonflées  et  violettes.  Urines  rouges, 
contenant  des  hématies,  quelques  leucocytes  et  de  Talbumine. 

Le  19  février,  après  huit  jours  de  traitement  avec  la  purée  de 
pommes  de  terre,  le  jus  d'orange,  le  lait  cru,  le  jus  de  viande  crue,  les 
gencives  avaient  perdu  leur  gonflement  et  leur  coloration.  Le  20,  Turine 
était  claire,  mais  Talbumine  avait  augmenté  (cylindres  hyalins,  granu- 
leux, etc.).  Le  26,  Talbuminurie  persiste.  Des  traces  d'albumine  ont  per- 
sisté pendant  plus  de  seize  mois. 

Deuxième  cas.  —  Garçon  de  huit  mois,  nourri  depuis  Fâge  de  quatre 
semaines  avec  des  AUenbury^s  foods. 

Cependant,  depuis  six  semaines,  il  prend  de  la  Benger's  food  avec  du 
lait  de  vache. 

11  y  a  un  mois  que  les  jambes  sont  devenues  douloureuses  et  para- 
lysées. Depuis  quinze  jours  déjà,  il  y  avait  eu  un  gonflement  soudain  de 
rœil  gauche  avec  rougeur  des  paupières.  Quelques  jours  plus  tard,  appa- 
rence d'œil  noir.  Le  28  avril,  ptosis  et  exophtalmie  gauche;  les  mouve- 
ments des  jambes  arrachaient  des  cris.  Hémorragies  gingivales  autour 
des  incisives  inférieures.  On  prescrit  les  pommes  déterre  en  purée,  le  jus 
d'orange,  etc.  Le  3  mai,  albuminurie  constatée  avec  cylindres  hyalins, 
granuleux.  Le  8,  moins  de  ptosis  et  de  douleurs.  Le  20,  les  urines  ne  con- 
tiennent plus  de  sang,  mais  il  persiste  un  peu  d'albumine.  Le  9  juin,  il 
persistait  encore  des  traces  d'albumine. 

Dans  ces  deux  cas,  la  néphrite  était  latente.  Rien  que  Texamen  de 
Turine  pouvait  la  révéler. 

Fatal  diphteria  cl  the  conjanctiva  (Diphtérie  conjonctivale  mortelle', 
par  le  D'  Sydney  Stephenson  (Ophthalmoscope,  août  1904). 

Fille  d'un  an  conduite  à  l'hôpital  le  7  janvier  pour  la  rougeur  et  Técou- 
lement  muqueux  présentés  par  ses  yeux.  On  prescrit  des  lavages  boriques. 
Le  11,  gonflement  et  suppuration.  On  prescrit  le  protargol  à  50  p.  100. 

Le  13,  l'enfant  est  reçue  dans  les  salles;  elle  a  de  l'hypothermie  (36* , 
un  pouls  faible,  une  respiration  ralentie.  Gonflement  des  paupières, 
écoulement  de  pus,  présence  de  fausses  membranes  sur  la  muqueuse, 
suppuration  nasale. 

Le  14,  on  constate  une  ulcération  membraneuse  de  la  langue;  rien  dans 
la  gorge.  Lésions  eczémateuses  des  oreilles,  ulcération  ano-vulvaire. 

La  dipthérie  oculaire  était  évidente,  et  l'examen  bactériologique  montra 
des  bacilles  de  Lœffler.  On  injecte  le  sérum  (6000  unités).  Mais  il  était 
trop  tard,  et  l'enfant  succomba  le  15  janvier. 


Ghronic  insterstitial  nephritis  in  a  child  with  marked 
symptoma  (Néphrite  interstitielle  chronique  chez  un  enfant  avec  symptômes 
hémorragiques  marqués),  par  le  D^  Arthur  Hall  (Lancet,  23  juillet  1904). 

Fille  de  huit  ans,  i^eçue  à  l'hôpital  le  26  janvier  1904. 

Trois  mois  auparavant,  attaque  convulsive  grave  :  perte  de  connaissanre 
pendant  près  de  neuf  heures  ;  moi*sure  du  bord  gauche  de  la  langue.  Puis 
douleurs  de  tète  violentes  tous  les  jours.  Deux  semaines  plus  tard,  nou- 
velle attaque  d'une  durée  de  dix  heures  (convulsions,  lèvres  bleues, 
écume  sanglante  à  la  bouche).  Ensuite  menaces,  ébauches  quotidiennes  de 
nouvelles  attaques.  Trois  joui*s  avant  son  admission,  attaque  ressemblant 
à  de  la  tétanie  pendant  huit  heures.  Ce  jour-là  et  le  lendemain,  vomis- 
sements de  sang  venant  du  nez,  plusieurs  épistaxis  ensuite.  Depuis  ce 
moment,  la  pâleur  a  augmenté  ;  depuis  deux  jours,  matières  noires  et 
même  rouges.  Polyurie,  polydipsie,  énnrésie  nocturne.  Maladies  anté- 
rieures :  rougeole  et  coqueluche. 
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On  noie  la  cachexie  et  Thébétuile,  la  dyspnée  (74  respirations),  la 
sécheresse  de  la  langue,  une  loux  Sfrhe.  Pouls  faible,  à  142.  Gémissements 
fréquents;  Ten Tant  porte  la  main  gauche  à  sa  léte.  On  compte  quatre 
petites  taches  purpuriques  sur  le  ventre.  Rien  aux  {loumons.  La  région 
précordiale  est  soulevée  à  chaque  pulsation;  la  pointe  bat  dans  le- 
cinquième  espace  dans  la  ligne  mamelonnaire.  Souffle  systolique  de  la 
pointe.  Le  bord  supérieur  du  foie  est  à  la  septième  côte,  et  le  bord  infé- 
rieur  affleure  la  ligne  ombilicale.  Albuminurie  très  notable.  L'examen 
du  3ang  donne  2  680  000  hématies,  48  000  leucocytes  (beaucoup  de  mono- 
nucléaires),  hémoglobine  40p.  100. 

Le  28  janvier,  de  quatre  à  huit  heures  du  matin,  toux  pénible  accom- 
pa^mée  d'une  forte  hémoptysie. 

Taches  purpuriques  sur  Tabdomen  (5  à  6);  on  en  compte  1  ou  2  sur  les 
jambes,  avec  une  large  tache  sur  le  genou  droit.  Respirations  irrégulières, 
pouls  120,  constipation  avec  un  peu  de  méléna.  Le  29,  hémorragie  buc- 
cale et  nasale,  respiration  50,  pouls  132.  Pleurésie  aux  deux  bases,  abdo- 
men distendu,  frottement  péricardique. . 

Le  1"'  février,  pâleur  extrême  et  épuisement;  taches  blanc-perle  au 
fond  des  deux  yeux. 

Le  5,  signes  de  péricardite.  Le  9,  épistaxis.  Le  12,  hémorragie  par  le 
nez  et  par  Foreille.  Le  15,  hémoptysie,  purpura  sur  les  bras  et  la  poi- 
trine. Le  22,  mort. 

Â  l'autopsie,  épanchement  séro^sanguinolent  dans  les  deux  plèvres, 
œdème  des  poumons  à  la  base,  hémorragie  au  sommet;  péricardite  séro- 
hémorragique,  hypertrophie  considérable  du  ventricule  gauche  (poids  : 
225  grammes). 

Le  péricarde  viscéral  était  très  épaissi  avec  dépôts  blanchâtres  d'ap- 
parence cartilagineuse.  Un  peu  d'ascite.  Pas  d'hémorragies  intestinales. 
Les  reins  étaient  atrophiés^  chacun  pesant  moins  de  30  grammes.  Les 
capsules  s'enlevaient  aisément,  mais  en  laissant  une  surface  granuleuse 
a^'ec  des  dépressions  pâles.  La  substance  corticale  était  amincie.  Dilata- 
tion et  épaississement  des  bassinets,  calices  et  uretères. 

Au  microscope,  la  substance  des  reins  était  envahie  par  le  tissu 
fibreux;  épaississement  des  parois  artérielles  ;  tubuli  comprimés,  quelques- 
uns  dilatés;  nombreux  cylindres  hyalins. 

Guthrie  a  rapporté  7  cas  mortels  de  mal  de  Bright  chronique  chez  des 
enfants  de  cinq  à  quatorze  ans.  Dans  2  cas,  il  y  avait  eu  de  la  tétanie, 
comme  dans  le  cas  présent.  A  noter  la  répétition  des  hémorragies. 

Yincent's  angina  (Angine  de  Vincent),  par  le  D**  H.-W.  Bruce  [Lancety 
16  juillet  1904). 

1<*  Fille  de  huit  ans,  tombée  malade  le  12  septembre  1903.  Le  13,  mal  à 
la  tête  et  à  la  gorge  ;  le  14,  adénite  cervicale.  Le  18,  on  trouve  38»  ; 
Tamygdale  droite,  le  côté  droit  de  la  luette,  le  commencement  du  voile 
palatin  sont  couverts  d'une  fausse  membrane  gris  jaunâtre  fétide.  La 
partie  inférieure  de  la  surface  atteinte  échappait  à  la  vue.  Le  21,  l'es- 
carre se  détachait,  et,  le  28,  on  voyait  une  large  excavation  à  la  place  de 
l'amygdale,  de  la  luette  et  d'une  partie  du  voile  palatin. 

2o  Fille  de  trois  ans,  prise  de  malaise  le  17  octobre  ;  elle  semblait  avoir 
de  la  difficulté  pour  avaler  ;  le  18,  un  peu  de  fièvre  ;  la  partie  supérieure 
de  l'amygdale  gauche  et  la  partie  correspondante  de  la  luette  semblaient 
couvertes  d'une  exsudation  grisâtre,  avec  fétidité.  Le  20,  léger  engorge- 
ment ganglionnaire  au  cou;  signes  de  nécrose  dans  la  gorge,  qui  ne 
revint  pas  à  l'état  normal  avant  le  30. 
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3<»  Le  3  février,  examinant  un  garçon  de  trois  ans,  l'auteur  trouve  la 
partie  supérieure  de  Tamygdale  gauche  et  Tangle  qui  la  sépare  de  la 
luette  occupés  par  une  escarre  gris  jaunâtre  ;  glandes  sous-maxillaires 
gonflées  de  ce  côté.  Fétidité,  peu  de  fièvre  ;  Tenfant  ne  semblait  pas 
malade.  Guérison  en  dix  jours.  Spirilles  en  plus  grand  nombre  que  les 
bacilles. 

4^  Fille  de  trois  ans,  prise  de  vomissements  le  23  octobre,  avec  Gè^Te. 
Le  24,  on  trouve  une  plaque  vert  jaun&tre  sur  Tamygdale  avec  fétidité. 
Le  26,  température  normale.  Gorge  nette  le  30. 

5*  Un  garçon  de  cinq  ans,  ne  paraissant  pas  malade,  présente  le 
22  décembre  une  plaque  blanc  jaunâtre  sur  Tamygdale  droite,  avec  un 
peu  de  fièvre.  Le  23,  on  constate  de  Tadénopathie  sous-maxillaire.  Plus 
de  fièvre.  Foyer  de  stomatite  ulcéreuse  autour  des  deux  molaires  infé- 
rieures. A  ce  niveau,  on  trouve  de  nombreux  spirilles  et  bacilles  fu»i- 
fbrmes.  Le  8  janvier,  la  gorge  est  nette. 

*  6®  Fille  de  huit  ans,  observée  le  8  avril  1903  ;  bien  portante  jusqu'au  Ti; 
mal  de  tète  sans  mal  de  gorge  ;  40*.  Une  pseudo-membrane  mince,  gri- 
sâtre, couvrait  Tamygdale  gauche,  le  cùté  gauche  de  la  luette  et  la  partie 
du  voile  palatin  située  entre  elles.  Fétidité  mai^quée.  Légère  adénopalhie 
cervicale.  Le  9,  fièvre  aussi  forte  (40*),  fausse  membrane  plus  épai!v<e. 
État  général  pire  ;  le  10,  l'escaiTe  était  vert  jaunâtre,  très  fétide,  avec 
envahissement  du  côté  droit  du  phai7nx.  Nuage  d'albumine  dans  Turine. 
Le  11,  les  deux  amygdales  et  la  luette  tout  entière  étaient  atteintes; 
une  zone  étroite  d'injection  entourait  le  foyer  gangrené.  La  température 
dépasse  42«.  Le  12,  diarrhée  fétide,  pâleur  et  léger  ictère.  Mort  à  minuit. 

A  Tautopsie,  gangrène  de  la  gorge,  de  la  base  de  la  langue,  de  Tépi- 
glotte,  etc. 

V  Garçon  de  neuf  ans,  souffrant  de  mal  de  tète  et  mal  de  gorge  depuis 
une  semaine.  Fausse  membrane  jaune  couvrant  Tamygdale  droite,  le 
côté  droit  de  la  luette  et  le  bord  du  voile  du  palais  à  droite.  Un  peu  de 
fièvre  et  d'adénopathie.  Les  jours  suivants,  progr(»s  de  la  maladie*  aveo 
ulcération  gangreneuse.  Le  quatorzième  jour  de  la  maladie,  sillon  d'éli- 
mination, et,  le  vingtième  jour,  l'amygdale  droite  a  entièrement  dispani. 
laissant  une  profonde  excavation.  Le  vingt-huitième  jour,  la  goi*ge  e^l 
guérie. 

Puis  phénomènes  laryngés  et  broncho-pulmonaires  suivis  de  moH  le 
trente-septième  jour. 

A  l'autopsie,  outre  les  lésions  de  la  gorge,  on  trouve  une  destniclion 
du  côté  droit  de  Tépiglotte,  de  la  partie  antérieure  du  caiiilage  thyroïde, 
des  lésions  de  broncho-pneumonie,  etc. 

Perforated  gastric  nlcer  in  a  boy  (Ulc(>re  gastrique  perfoi*é  chez  un 
garçon),  par  les  D»"*  W.  Watson  Cheyne  et  H.  Wilbe  {Lancet,  11  juin  1904 . 

Le  16  mars  1904,  un  garçon  de  treize  ans  se  plaint  de  l'estomac  en 
revenant  de  l'école.  Le  soir,  il  souffre  davantage  et  demande  à  se  coucher 
de  bonne  heure.  Une  bouteille  d'eau  chaude  est  appliquée  sur  Tépigastre 
et  le  soulage  un  peu.  Le  lendemain,  il  se  sent  mieux  et  n'a  qu'une 
légère  douleur  abdominale  quand  il  se  penche.  Cependant  il  demande 
à  ne  pas  aller  à  l'école.  11  fait  un  bon  repas.  Une  heure  après,  il  commence 
à  souffrir  et  devient  sérieusement  malade  :  collapsus,  pouls  130,  raideur 
de  la  paroi  abdominale,  douleur  surtout  dans  la  région  sus-ombilicaie  et 
à  droite.  Pas  de  vomissement  ni  fièvre.  Le  soir,  à  huit  heures  trente. 
Fenfant  est  très  malade  :  pas  de  respiration  abdominale,  battement  de« 
ailes  du  nez,  rigidité  abdominale  avec  douleur,  sans  gonflement.  On  pense 
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à  l'appendicite,  et  on  incise  au  lieu  d'élection.  On  trouve  des  lilaraenls 
sur  les  anses  intestinales,  un  peu  de  liquide  louche  (péritonite).  L'appen- 
dice était  long,  épais,  rouge;  il  contenait  une  grande  concrétion,  mais  1 
n'était  pas  perforé.  On  Tenléve.  On  fait  ensuite  une  deuxième  incision  au 
niveau  de  Testomac,  et  on  trouve  une  perforation  arrondie  à  la  partie 
antérieure,  à  25  millimètres  du  cardia.  Du  suc  gastrique  et  des  gaz  s'en 
échappaient.  Suture,  drainage,  etc.  Guérison  parfaite. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pyloms  (Sténose  hyper tro- 
phique  congénitale  du  pylore),  par  les  D"  Th.  Fischer  et  Newman  Neild 
{Brit.  Med,  Chir.  Jour,,  juin  1904). 

Garçon  de  huit  semaines,  apporté  au  Bristol  Hospital  for  Sick  Children 
pour  vomissements  et  athrepsie.  Bel  enfant  à  la  naissance.  Il  garda  hien 
le  lait  ingéré  pendant  trois  semaines,  puisse  mita  vomir. 

Amaigrissement  considérable  ;  une  petite  masse  se  faisait  sentir  au- 
dessous  du  rebord  costal  droit,  près  du  bord  externe  du  muscle,  qu'on 
pouvait  attribuer  à  l'hypertrophie  du  pylore.  L'enfant  ne  vomissait  pas 
toujours  immédiatement  après  l'ingestion,  mais  une  heure  après,  parfois 
plus  longtemps  encore.  La  mère  ramène  l'enfant  trois  semaines  plus  tard 
après  avoir  remarqué  une  tuméfaction  épigastrique.  Presque  aussitôt 
après  avoir  découvert  le  ventre,  on  voyait  une  tumeur  du  volume  d'un 
(l'uf  de  poyle,  mobile,  allant  du  boi^  costal  gauche  au  bord  externe  du 
muscle  droit  opposé  ^mouvements  péristaltiques  de  l'estomac,  qu'on  a  pu 
reproduire  par  la  photographie).  Quand  l'estomac  était  au  repos,  on  ne 
voyait  rien.  Lavements  nutritifs,  injections  d'huile  stérilisée  ;  mort 
dans  la  douzième  semaine. 

A  Tautopsie,  on  note  une  grande  dilatation  de  l'estomac,  les  intestins 
affais-sés  et  une  hypertrophie  notable  du  pylore  avec  rétrécissement  de 
l'orifice. 

Perforation  intyphold  fever  (Perforation  dans  la  fièvre  typhoïde),  par 
le  D*^  E.-W.  GooDALL  [Lancel,  2  juillet  1904j. 

L'auteur  a  relevé  96  cas  de  perforation  (2  guérisons  seulement)  sur 
1U21  cas  de  fièvre  typhoïde  traités  à  VEdstern  Hospital  (Homerton).  La 
[K-rforation  est  donc  survenue  dans  4,9  p.  100  des  cas  et  a  causé  les 
i{i.5  p.  100  de  la  mortalité  totale.  Elle  est  rare  avant  dix  ans  et  après 
({iiarante  ans  ;  mais,  dans  la  série  actuelle,  elle  a  été  observée  entre  six 
el  soixante-trois  ans  (le  plus  souvent  dans  la  troisième,  la  quatrième,  la 
cinquième  semaine).  Rare  dans  la  seconde  semaine,  elle  n'a  jamais  été 
nolée  dans  la  première  ;  la  plus  précoce  a  été  observée  le  dixième  jour.  Le 
frisson  du  début  est  très  fréquent. 

Premier  cas.  —  Fille  de  douze  ans,  frisson  à  une  heure  de  l'après-midi, 
sans  aucun  signe  abdominal  avant  trente-sept  heures  ;  alors  signes  de 
péritonite  mortelle  en  quelques  heures. 

Deuxième  cas.  —  Garçon  de  treize  ans,  reçu  le  dixième  jour  d'une 
atteinte  grave.  Le  quatorzième  jour,  à  quatre  heures  de  l'après-midi, 
douleur  soudaine  dans  le  ventre  sans  cri  ;  la  douleur  est  soulagée  par 
des  fomentations  chaudes,  mais  revient  à  quatre  heures  trente.  A  six  heures 
quarante,  le  médecin  trouve  le  ventre  un  peu  rétracté,  avec  raideur  de 
la  moitié  inférieure  des  muscles  droits  ;  foie  normal.  Pouls  116 
à  cinq  heures  quarante-cinq.  Diète  absolue,  glace  sur  le  ventre.  Le  pouls 
tombe  à  108.  Le  lendemain  matin,  ventre  moins  rétracté,  mais  toujours 
douloureux.  Pouls  124,  douleur  à  la  miction,  pas  de  vomissement  ni 
nausée.   L'enfant  semble  mieux.  11  s'amuse   à  regarder  un  journal.  A 
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trois  heures,  aggravation  tout  à  coup,  douleurs  abdominales,  vomisse- 
ments, signes  de  péritonite,  mort  à  sept  heures  du  matin  le  dix-septième 
jour  de  la  fièvre  typhoïde.  A  Tautopsie,  petite  perforation  à  20  centi* 
mètres  au-dessus  de  la  valvule  iléo-cœcale.  Péritonite  généralisée; 
ulcérations  intestinales  modérées. 


Méningite  hémorragiqne  snbaigaê  avec  hydrocéphalie  chas  leinooftaii- 
nés,  par  MM.  Marfan,  Avirag^iet  et  Detot  {Le  Bulletin  Médical^  20  jan- 
vier 1904). 

PiiEiiiER  CAS.  —  Garçon  de  cinq  mois  et  demi,  amené  le  17  octobre  1903 
à  la  consultation.  Crâne  volumineux,  fontanelle  tendue  et  dilatée 
(hydrocéphalie  moyenne),  raideur  de  la  nuque  et  rigidité  des  quatre 
membres.  Rien  de  particulier  au  moment  de  Taccouchement.  Biberon. 
Frictions  mercurielles,  bromure.  Le  12  octobre,  poids  t»  200  grammes, 
peau  flasque  et  plissée,  ventre  excavé,  bosses  frontales  saillantes,  fonta- 
nelle mesurant  7  à  8  centimètres  de  largeur,  circonférence  crânienne 
44  centimètres.  Paupières  fermées,  globes  oculaires  tournés  en  bas,  les 
yeux  ne  réagissent  pas  à  la  lumière,  pas  de  strabisme  ni  nystagniu<, 
pupilles  égales,  contracture  des  mâchoires.  Raideur  de  la  nuque  et  de  la 
colonne  vertébrale,  raideur  des  quatre  membres  avec  prédominance  aux 
membres  inférieurs. 

Le  22,  ponction  ventriculaire  à  langle  droit  de  la  grande  fontanelle  : 
25  centimètres  cubes  de  liquide. 

Le  29  octobre,  état  plus  grave,  poids  4700  grammes.  Contracture  plus 
forte.  Convulsions.  Trismus,  alimentation  impossible.  Pas  de  Vmn. 
Crises  tétaniformes.  Ponctions  ventriculaires.  La  ponction  lombaire 
donne  un  liquide  sanglant,  s'écoulant  en  jet  (20  centimètres  cubesj. 
Mort  le  soir  à  six  heures. 

L'examen  du  liquide  retiré  par  les  ponctions  a  montré  la  présence  de 
sang  (caillot  fibrineux)  ;  les  leucocytes  appcu*tiennent  au  type  mononu- 
cléaire dans  la  première  ponction.  A  la  seconde,  la  polynucléose  prédo- 
mine, avec  de  nombreuses  hématies.  Cultures  et  inoculations  négatives. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  révèle:  l*'  une  réaction  inflam- 
matoire par  la  formation  d'un  caillot  fibrineux  ;  2^  l'existence  d'un 
processus  hémorragique  coïncidant  avec  l'hydrocéphalie,  peu  intense 
dans  les  ventricules,  très  accusé  au  contraire  dans  le  rachis. 

Deuxième  cas.  —  Carçon  né  le  2Ô  avril  1903  ;  parents  sains.  Asphyxie  à 
la  naissance,  poids  3200  grammes.  Allaitement  naturel.  Le  20  mai,  àl  ige 
de  vingt-quatre  jours,  fièvre  (39<',8)et  abattement.  La  fièvre  se  maintient 
entre  39*^,5  et  40<^  pendant  une  semaine. 

Selles  un  peu  grumeleuses  et  verdàtres.  Puis  la  fièvre  baisse  et  oscille 
après  un  mois  entre  37<*,5  et  38<>. 

Alors  le  bébé  est  agité,  doii  mal  ;  puis  on  découvre  une  légère  raideur 
de  la  nuque,  un  peu  de  fixité  dans  le  regard,  du  strabisme  intermittent, 
du  nystagmus  ;  puis  les  membres  se  raidissent,  il  y  a  du  spasme  de  la 
glotte.  Bains  chauds  et  pyramidon. 

Le  10  juin,  contracture  très  maixjuée,  s'exagérant  parfois  ;  frictions 
mercurielles,  potion  iodurée. 

Le  17  juin,  signes  d'hydrocéphalie,  fontanelle  saillante,  front  bombé, 
circonférence  du  crâne  38  centimètres.  Le  23,  les  sutures  commencent  i 
se  disjoindre.  Ponction  lombaire:  10  centimètres  cubes.  Le  l*»  juillet, 
nouvelle  ponction.  Pas  d'amélioration. 

Le  17  juillet,  circonférence  du  crâne  43  centimètres  ;  ponction  ventri- 
culaire (60  centimètres  cubes);  amélioration.  Au  bout  de  dix  jours, 
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Tag^ravation  exige  une  nouvelle  ponction,  puis  une  autre  (en  tout  huit). 
Cependant  Thydrocéphalie  augmente  malgré  les  ponctions.  Le  iO  no- 
vembre, la  circonférence  du  crâne  atteint  60  centimètres. 

Le  18  novembre,  la  température  monta  à  39<*,7  ;  entérite.  Au  bout  d'une 
semaine,  37®.  Athrepsie,  36®  ;  convulsions  oculaires  ;  œdème  des  extrémités  ; 
la  température  tombe  à  35®  puis  à  34®  ;  mort  le  4  décembre . 

Le  liquide  céphalo-rachidien  était  jaune  citrin  avec  coagulum  de 
fibrine,  quelques  hématies  et  lymphocytes. 

Reperto  batteriologico  in  nn  caso  di  méningite  pnmlenta  (Bactério- 
logie dans  un  cas  de  méningite  purulente),  par  le  D*"  Cesare  Cattaneo  {La 
Pediatria,  août  1904). 

Fille  de  vingt  et  un  mois,  sans  hérédité,  nourrie  au  sein  par  sa  mère 
jusqu'à  quinze  mois,  mais  prenant  des  soupes  dès  le  quatrième  mois,  bien 
développée,  ayant  eu  parfois  de  la  diarrhée,  et  à  douze  mois  une  otite 
gauche  suppurée  suivie  de  paralysie  faciale  persistante. 

Le  \"  janvier  1904,  date  de  l'entrée  à  Fhôpital,  on  note  cette  paralysie 
et  une  diarrhée  qui  dure  depuis  un  mois.  Fièvre  et  toux  depuis  cinq  à 
six  jours,  vomissements  ;  jamais  de  convulsions. 

L  examen  du  thorax  dénote  un  souffle  au  sommet  droit  en  arrière,  avec 
respiration  soufflante  à  la  base;  du  même  côté,  matité  s'éle  vaut  jusqu'à 
l'angle  de  Tomoplate.  A  gauche,  nombreux  râles.  Respirations  76, 
pouls  140.  Une  ponction  exploratrice  à  la  base  droite  reste  négative. 

L'enfant  reste  à  l'hôpital  jusqu'au  i"  février  1904.  La  température 
oscille  entre  37®,8  et  38®,5  ;  selles  muqueuses  et  fétides.  Le  30  janvier,  deux 
accès  convulsifs,  39®,3  ;  le  soir,  secousses  fréquentes  du  membre  supérieur 
gauche.  Une  ponction  loitibaire  donne  11  centimètres  cubes  de  liquide 
trouble.  Au  microscope,  on  note  la  présence  de  globules  de  pus  et 
bacilles  mobiles,  longs,  isolés;  pas  de  bacilles  de  Koch.  Le  31,  ventre 
aplati,  raie  méningitique,  ptosis  à  droite,  deux  convulsions.  Nouvelle  ponc- 
tion lombaire  (20  centimètres  cubes  de  liquide  purulent,  contenant 
3  p.  iOO  d'albumine).  Mort  le  soir  en  convulsions. 

A  Tautopsie,  cerveau  enveloppé  d'une  calotte  de  pus  verd&tre  qui  se 
continue  le  long  de  la  moelle  et  entoure  les  nerfs  crâniens;  hydrocé- 
phalie modérée  ;  substance  cérébrale  normale. 

Le  poumon  droit  est  cai*nifié;  exsudais  flbrino-punilents  à  la  partie 
postérieure  et  latérale  ;  trois  petits  abcès  à  son  centre.  Pneumonie  hypo- 
statique  à  gauche. 

Du  pus  de  la  cavité  pleurale  on  a  retiré  par  la  culture  de»  pneumocoques. 
Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  on  a  trouvé  un  bacille  anaérobie 
facultatif  ne  résistant  pas  au  Gram,  se  rapprochant  du  Bacillus  meningiti$ 
purulentse  de  Neumann  et  Schicfer,  du  Bacillus  enteritidis  de  Gaertner,  du 
Bacillus  dysenteriw  de  Sliyga. 

Donc  le  microbe  de  la  méningite  diffère  ici  de  celui  du  poumon  et  de  la 
plèvre,  et  peut-être  la  méningite  était-elle  en  rapport  avec  l'entérite  du 
bébé  plutôt  qu'avec  sa  pleuro-pneumonie. 

Dne  casi  di  méningite  carebro-spinale  da  bacille  di  Pfeilfer  (Deux  cas 
de  méningite  cérébro-spinale  par  bacille  de  PfeifTer),  par  la  D**"  ëmilia 
Bekti!«i  (Htv.  du  Clin,  Ped,,  sept.  1904). 

L'auteur  a  observé  2  cas  de  méningite  à  bacille  de  Pfeiffer  à  la  clinique 
pédiatrique  de  Rome  (L.  Concetti). 

1®  Garçon  de  onze  mois,  né  à  terme,  nourri  au  sein  mercenaire  jusqu'à 
dix  mois.  Il  y  a  vingt  jours,  rougeole,  puis  fièvre,  dyspnée,  diarrhée.  Il 
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entra  à  la  clinique  le  4  avril.  On  constate  la  pâleur,  ramaigrissement 
sans  trace  de  rachitisme,  la  langue  sale,  des  signes  de  broncho-pneu- 
monie. 

Le  5  avril,  39°;  pouls  154;  respiration  60. 

Le  6,  aggravation  ;  œdème  dur  sur  tout  le  corps  ;  en  même  temps  assou- 
pissement, trismus,  raideur  de  la  nuque,  grincement  des  dents,  con>iil- 
sions.  Pouls  petit  et  arythmique.  La  ponction  lombaii^  donne  15  centi- 
mètres cubes  de  liquide  trouble  avec  dépôt  de  pus.  Bains  chauds, 
injections  de  strychnine,  spartéine  et  caféine.  Mort  le  7  avril. 

A  Tautopsie,  dure-mère  tendue  ;  exsudât  gélatineux  jaune  verdàtre  sur 
toute  la  moelle,  surtout  à  la  région  dorso-lombaire  ;  même  exsudât  sur  le 
cerveau  et  le  cervelet.  Exsudât  fibrino-puinilent  sur  les  deux  plèvres, 
lésions  de  broncho-pneumonie  surtout  à  gauche;  rate  grosse. 

2*»  Garçon  de  six  ans,  mère  saine,  pèi-e  alcoolique,  une  sœur  morte 
tuberculeuse,  un  frère  mort-né,  trois  autres  morts  en  bas  âge,  deax 
vivants  et  sains.  Né  à  terme,  allaitement  mateniel,  dentition  et  marche 
normales.  Rougeole  à  trois  ans  et  demi.  11  y  a  sept  jours,  anémie,  ûèvre 
ves{)érale  avec  assoupissement.  Depuis  quatre  jours,  la  fièvre  a  augmenté, 
avec  céphalée,  vomissements,  hyperesthésie,  etc. 

Le  11  mai,  on  constate  une  somnolence  entrecoupée  de  périodes  agitées, 
des  changements  de  couleur,  des  soupirs,  le  grincement  des  dents.  Signe 
de  Babinski.  Température  38^,7.  Bronchite  à  droite.  La  ponction  lombaire 
donne  10  centimètres  cubes  de  liquide  un  peu  trouble  et  albumineux. 
Mort  le  surlendemain. 

A  lautopsie,  dure-mère  tendue,  exsudât  purulent  épais  sur  le  ceneau 
et  la  moelle,  sur  la  toile  chonVidienne.  Bronchite  purulente  à  droite  avec 
petits  foyers  de  broncho-pneumonie.  Des  préparations  microscopiques 
faites  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  sucs  pleuro-pulmonaires 
ont  montré  le  bacille  de  Pfeifîer. 

Sa  un  case  di  Leucanemia  in  un  neonato  (Sur  un  cas  de  leucémie  chez 
un  nouveau-né),  par  le  D''  P. -F.  Zuccùla  {La  Pediatna,  août  1904). 

Le  25  mai,  on  apporte  à  la  consultation  de  la  section  pédiatrique  de 
Ylnstitut  Policlinique  de  Turin  (Directeur  :  A.  Muggia)  un  nouveau-né 
du  sexe  féminin.  Cette  enfant  a  vingt  et  un  jours,  père  âgé  de  quarante- 
sept  ans,  sain  ;  aurait  eu  à  vingt-deux  ans  un  ulcère  vénérien  ;  mère  â^ée 
de  >ingt-neuf  ans  et  bien  portante.  Naissance  à  terme  le  2  mai,  poids 
2450  grammes;  allaitement  mercenaire.  La  mère,  au  bout  de  cinq  jours 
(8  mai),  s'aperçoit  que  l'enfant  avait  le  ventre  dur  et  tendu  et  n'avait 
pas  augmenté  de  poids  malgré  des  tétées  régulières. 

Le  10,  l'enfant  tète  moins,  se  met  à  vomir,  maigrit.  Rien  de  nouveau 
jusqu'au  16,  où  apparaissent  disséminées  sur  tout  le  corps  des  taches  ér\- 
thémateuses. 

État  le  23  mai.  —  Enfant  amaigrie,  pâle;  taches  variant  des  dimensions 
d'une  lentille  à  celles  d'un  centime  sur  le  tronc  et  les  membres,  de  cou- 
leur variant  du  rouge  au  brun. 

Le  foie,  qui  remonte  jusqu'à  la  cinquième  côte,  déborde  en  bas  Tare 
costal  de  quatre  travers  de  doigt  et  affleure  Tombilic  ;  il  est  dur  et  lisse  à 
la  palpation.  Rate  énorme.  Polyadénopathie,  surtout  aux  aines.  Selles 
diarrhéiques  et  jaune  verdàtre.  Pouls  160,  température  38»,8  à  qualn' 
heures  du  soir.  Examen  du  sang  :  hémoglobine,  30  p.  100;  valeur  globu- 
laire, 1,35  ;  hématies,  1 100000  ;  leucocytes,  38500.  Cultures  du  sang  sté- 
riles. Forte  poikilocytose,  globules  rouges  nucléés  (5  p.  100)  ;  parmi  ces 
derniers,  il  y  a  2,1  p.  100  de  normoblastes  et  1,7  p.  100  de  mégalo- 
blastes. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  439 

Parmi  les  globules  blancs,  on  trouve  dés  polynucléaires  neutrophiles, 
des  myélocytes  neutrophiles,  des  lymphocytes  et  des  formes  de  passage 
très  nombreuses  : 

Polynucléaires  neutrophiles 32    p.  100 

—  éosinophiles 0,5    — 

Formes  de  passage 12  — 

Lymphocytes 36  — 

Myélocytes  neutrophiles 3  — 

—         éosinophiles 0,4  — 

Mastzeilen 4,6  — 

Grosses  cellules  mononucléaires  d'Ehrlich 10  — 

Le  24  mai,  aggravation;  hémorragies  gingivales;  le  25,  épistaxis,  pur- 
pura, convulsions,  mort. 
Pas  d'autopsie. 
C'est  un  beau  cas  de  leucémie  aiguë  chez  le  nouveau-né. 

Cirrosi  per  obliterazione  congenita  deUe  vie  biliari  (Cirrhose  par  oblité- 
ration congénitale  des  voies  biliaires),  par  le  D'  Cesare  (iATrA?ïEo  (La 
Pediatria^  août  1004). 

Gan;on  de  trois  mois  et  demi,  observé  le  21  janvier  1904. 

Père  sain,  mère  eczémateuse;  renseignements  négatifs  quant  à  la 
syphilis.  Grand-ptM-e  maternel  cancéreux,  grand-père  paternel  atteint  de 
paralysie  progressive.  La  mèi-e  n'a  pas  eu  de  fausses  couches  ;  son  pre- 
mier enfant  fut  une  fille,  présentant  du  Tictère  à  la  naissance  et  morte  au 
cinquième  jour  avec  des  selles  et  des  vomissements  noirs.  Le  deuxième 
enfant  fut  sain.  Le  troisième  (sujet  de  l'observation)  naquit  à  terme,  fut 
allaité  par  la  mère,  mais  prit  des  soupes  dès  le  premier  mois,  il  était 
jaune  en  naissant,  et  il  l'est  resté,  malgré  les  purgatifs  et  autres  remèdes. 

Urines  jaunes,  selles  blanc  grisâtre.  L'ictère,  depuis  vingt  jours,  a 
augmenté  ;  il  y  a  deux  jours,  on  a  remarqué  des  taches  bleuâtres  à  la 
joue  droite  et  à  la  paupière  inférieure  du  même  côté.  Épistaxis  il  y  a  huit 
jours. 

Développement  normal,  couleur  jaune-citron  généralisée  ;  ecchymoses 
de  la  paupière  inférieure  et  de  la  joue  droite,  du  pli  du  coude  gauche,  de 
rhypochondre  droit  et  de  la  malléole  externe  droite. 

Les  sclérotiques  sont  très  jaunes  ;  caillots  de  sang  aux  mains.  Pouls  160, 
\enlre  gros  sans  ascite;  foie  hypertrophié  (12  centimètres  sur  la  ligne 
axillaire,  rate  grosse). 

Le  lendemain,  l'enfant  est  reçu  à  l'hôpital;  épistaxis  abondante,  selles 
noires  et  très  fétides;  nouvelles  ecchymoses  au  dos,  à  la  malléole  externe 
et  au  coude  gauche  ;  hématémèse  ;  hypothermie.  Mort. 

Examen  du  sang  :  poikylocytose,  hémoglobine,  58  ;  globales 
rouges,  3360000;  blancs,  41  880;  rapport  1/85.  Pigments  biliaires  dans  le 
sang  et  l'urine. 

L'autopsie  pratiquée  le  22  janvier  par  le  D""  Cesaris  de  Mel  montre  un 
kyste  hémorragique  dans  le  lobe  cérébral  droit,  Tatélectasie  pulmonaire, 
la  persistance  du  trou  de  Botal  et  des  vaisseaux  ombilicaux. 

Le  foie,  petit,  de  couleur  verdâtre,  est  granuleux  à  la  surface  et  à  ia 
coupe,  par  prolifération  abondante  du  tissu  conjonctif.  Pas  de  vésicule 
biliaire.  11  n'y  a  qu'un  canal  biliaire  allant  du  foie  à  l'ampoule  de  Vater, 
mais  réduit  à  un  cordon  fibreux  avant  d'arriver  au  duodénum.  L'examen 
histologique  du  foie  montre  les  lésions  de  la  cirrhose  biliaire  hypertro- 
phique  :   prolifération  conjonctive   autour  des  lobules;  pigmentation 
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biliaire  intense  des  cellules;  néoformaiion  de  canalicules  biliaires.  Pas  de 
lésions  nettement  syphilitiques. 

Beitràge  zur  Aetiologie  der  Ghorea  minor  (Contribution  à  rétiologie  de 
la  petite  chorée),  par  le  D'  Gabor  von  Massanek  (Jahrb,  f.  Kinderheiik.j  1903). 

Un  des  cas  relatés  vient  à  Tappui  de  Torigine  rhumatismale  de  la 
chorée,  celle-ci  s'étant  développée  à  la  suite  d'une  attaque  de  rhuma- 
tisme polyarticulaire  aigu  chez  un  enfant  de  dix  ans. 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  enfant  de  six  ans,  la  chorée  éclate  au 
cinquième  jour  d'une  scarlatine  typique.  Tandis  que  dans  le  premier  cas 
la  guérison  fut  obtenue  avec  l'aspirine  et  le  salicylate  de  soude,  ici  on 
obtint  un  succès  prompt  avec  Tarsenic. 

.  Dans  un  troisième  cas  un  enfant  de  onze  ans,  atteint  de  violente  chorée, 
est  amélioré  par  la  médication  arsenicale,  loi*sque  survient  une  scarlatine. 
La  chorée  reprend  avec  véhémence,  puis  s'améliore  à  nouveau.  Des 
souffles  se  manifestent  au  cœur,  qui  disparaissent  bientôt,  pour  reparailre. 
L'enfant  finit  par  guérir. 

Dans  un  quatrième  cas,  il  s'agissait  d'une  enfant  de  quatre  ans,  ayant 
une  forte  vulvo-vaginite  à  gonocoques.  La  chorée  pouvait,  en  dehors  de 
toute  autre  cause  plausible,  être  attribuée  à  cette  cause.  L'arsenic  améliore 
l'état  de  l'enfant,  mais  bientôt  la  chorée  revient  avec  beaucoup  de  fièTre, 
des  souffles  au  cœur.  L'enfant  meurt  en  deux  jours. 

Ces  cas  sont  donc  tous  en  faveur  de  l'origine  infectieuse  delà  chorée. 

Zweimaliges  Anftreten  von  Laryngitiscronposa  îimerhalb  fônf  Wocliea 

(Récidive  de  croup  en  un  intervalle  de  cinq  semaines),  par  le  D'  Carl  yo^ 
ScHOELLER  {Jahrt.  f.  Kinderfteilh.,  1903). 

Chez  une  enfant  de  trois  ans  et  demi,  une  diphtérie  à  bacilles  de 
Lôffler  accompagnée  de  croup  nécessite  le  tubage,  qui  est  fait  le 
2i  décembre  1901  ;  l'enfant  part  guérie  le  10  janvier,  il  ne  reste  qu'un  peu 
de  raucité  de  la  voix. 

Le  29  janvier  l'enfant  est  ramenée  à  l'hôpital,  et  le  30  on  constate  une 
dyspnée,  indice  de  sténose.  L'état  est  grave.  L'exsudat  de  la  gorge  e>t 
muco-purulent  ;  température  au-dessus  de  40  ;  pouls  petit  et  filiforme.  On 
fait  le  tubage.  Mais,  malgré  le  tube,  les  phénomènes  de  sténose  s'accen- 
tuent et  l'enfant  meurt  le  30  janvier.  L'autopsie  montre  du  ci*oup  avec 
broncho-pneumonie.  On  trouve  le  bacille  de  Lôffler.  Cette  reprise  de 
croup  avait  débuté  avec  une  éruption  morbilleuse. 

Pour  expliquer  cette  récidive,  on  peut  faire  deux  hypothèses,  ou 
admettre  la  pei*sistance  du  bacille  de  Lôffler  dans  la  gorge,  lequel  rede- 
vint virulent  à  la  faveur  de  la  rougeole,  ou  admettre  une  réinfection. 

£in  Fall  Ton  Orange  grossem  Myzolipofihrom  der  Niere  bti  eisen 
balb  aof  fônf  jâhrigen  Kinde  (Un  cas  de  myxofibrolipome  du  rem 
du  volume  d'une  orange  chez  un  enfant  de  quatre  ans  et  demi),  par 
le  D^  Reinach  (Jahrb,  f.  Kinderheilk,,  1903). 

Le  diagnostic  clinique  de  tumeur  rénale  était  facile  à  établir  dans  ce 
cas  observé  chez  un  enfant  de  quatre  ans  et  cinq  mois.  On  sentait  une 
tumeur  volumineuse  appartenant  manifestement  au  rein  droit  et  quon 
soupçonna  être  sarcomateuse.  Le  foie,  la  rate,  étaient  hypertrophiés  ;  il  y 
avait  des  signes  d'hypertrophie  cardiaque  et  de  dilatation. 

La  surprise  fut  de  trouver  à  l'examen  histologique  un  myxofibrolipome, 
et  la  rareté  d'une  semblable  tumeur  justifie  cette  publication. 

Si  Ton  avait  établi  le  diagnostic  de  tumeur  bénigne,  on  eût  pu  intervenir. 


■■»"'^" 
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Les  autres  lésions  nécropsiques  étaient  en  effet  seulement  secondaires 
à  la  compression  par  la  tumeur  et  à  la  pénétration  de  la  tumeur  dans 
les  vaisseaux;  c'est  ainsi  que  pouvait  s'expliquer  l'hypertrophie  du  foie  et 
de  la  rate,  l'hypertrophie  et  la  dilatation  du  cœur. 

Fieber  and  KrankheiUbild  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis 
(Fièvre  et  tahleau  morbide  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique), 
parle  professeur  SôRE!<tSE?(  {Jahrb.  f,  KinderheUk.,  1903). 

Si  Ton  considère  d'un  coup  d'œil  d'ensemble  le  tableau  morbide  de  cette 
maladie,  on  est  frappé  de  deux  choses  :  d'une  part  de  la  gravité  des 
troubles,  d'autre  part  de  l'oscillation  de  leur  intensité  en  de  courtsespaces 
de  temps.  La  gravité  des  troubles  est  en  rapport  avec  le  siège  de  la  mala- 
die, tandis  que  l'oscillation  dans  Tintensité  est  en  relation  avec  le  mou- 
vement fébrile. 

La  première  période  du  cycle  morbide  est  moins  propre  à  la  détermi- 
nation des  symptômes.  La  températui^  a  à  ce  moment  un  caractère 
rémittent,  elle  montre  souvent  de  fortes  rémissions  ;  plus  tard  la  courbe 
fébrile  se  montre  constituée  par  l'association  d'une  série  de  petites 
poussées  thermiques  isolées,  séparées  par  des  intervalles  apyréliques. 
Souvent  la  fièvre  a  un  summum  qui  correspond  à  Tacmé  de  l'accès,  et 
dont  la  durée  est  d\)rdinaire  de  douze  à  vingt-quatre  heui^s.  En 
général,  les  douleurs  débutent  avec  l'accès,  atteignent  leur  fastigium  plus 
vite,  diminuent  plus  vite  aussi,  de  sorte  qu'au  point  culminant  de  la 
courbe  répond  dans  les  accès  légers  un  repos  i*elatif,  tandis  que  dans  les 
accès  graves  il  y  a  de  l'apathie  et  de  la  somnolence. 

Dans  les  cas  mortels  il  y  a,  outre  les  phénomènes  ordinaires  de  dépres- 
sion, sopor,  coma,  pouls  petit,  des  convulsions  généralisées,  de  la 
dysphagie,  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose,  une  respiration  irrégulière,  quel- 
quefois du  type  Cheyne-Stokes.  On  voit  une  rémission  fébrile  dans  le 
stade  qui  précède  la  terminaison  fatale. 

Sur  19  cas  autopsiés,  il  y  avait  chez  4  malades  des  foyers  tuberculeux, 
et  on  était  en  droit  de  soupçonner  la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Head'sche  Zonen  bel  Kindem  (Zones  de  Head  chez  l'enfant),  par  le 
D"^  L.  Bartenstein  {Jahrb.  f.  Kinder heilk.j  4903). 

Le  travail  de  l'auteur  a  pour  but  non  pas  tant  de  vérifier  les  assertions 
de  Head  relativement  à  l'existence  d'hypemlgésie  cutanée  dans  les  mala- 
dies viscérales,  que  de  déterminer  si  chez  les  enfants  il  y  a  de  fausses 
localisations  douloureuses.  On  trouve  souvent  chez  l'enfant  des  phéno- 
mènes douloureux  qui  répondent  à  une  hyperalgésie  cutanée  en  rapport 
avec  les  zones  de  Head. 

Pour  rechercher  les  zones  d'hyperalgésie,  l'auteur  soulevait  un  pli  de  la 
peau  entre  les  doigts;  on  faisait  sur  la  peau  des  stries  avec  une  grosse 
tête  d'épingle  lisse  ou  avec  des  spatules  métalliques  ayant  des  extrémités 
arrondies.  Souvent  on  constate  en  même  temps  une  augmentation  de  la 
sensibilité  thermique  dans  ces  zones.  Les  réflexes  cutanés  sont  aussi  le 
plus  souvent  augmentés. 

Dans  les  différentes  affections  viscérales  on  trouvait  des  zones  cutanées 
d'hyperalgésie.  Le  plus  souvent  il  s'agissait  d'enfants  d'environ  six  ans, 
parce  que  ce  n'est  qu'à  cet  âge  qu'on  peut  avoir  quelques  données 
précises  ;  exceptionnellement  on  peut  en  trouver  même  chez  des  enfants 
de  deux  ans.  Rarement  on  en  trouva  au  cours  des  maladies  aiguës. 

(.es  enfants  étaient  généralement  des  névropathes,  vivant  dans  un 
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milieu  névropathique.  Chez  deux  enfants  il  y  avait  de  l'incontinence 
d'urine  hystérique.  Cependant  ces  zones  douloureuses  n'ont  paslecarac- 
tère  d'un  phénomène  hystérique  ou  neurasthénique.  Ces  phénomènes 
semblent  liés  à  une  excitation  douloureuse  viscérale,  qui  se  propage  par 
voie  réflexe  à  des  points  déterminés  de  la  surface  du  corps.  Ils  peuvent 
servir  à  attirer  l'attention  sur  un  viscère  déterminé.  C'est  surtout  Vétat 
général  qu'il  faut  chercher  à  modifier  dans  ces  cas. 


Ein  Beitrag  znr  Pathologie  nnd  pathologischen  Anatomie  der 
gitis  serosa  (interna)  acuta  im  Kindesalter  (Contribution  à  la  pathologie 
et  l'anatomie  pathologique  de  la  méningite  séreuse  interne  aiguë  dans 
l'enfance),  par  le  D'  Carl  Beck  (Jahrb.f,  Kinder heilk.,\903), 

La  méningite  séreuse  est  une  inflammation  séreuse  de  la  pie-mère 
extra- et  intra-cérébrale,  dont  la  conséquence  est  un  œdème  inflammatoire 
des  espaces  sous-arachnoïdiens,  et  souvent  une  hydrocéphalie  interne 
aiguë,  un  exsudât  séreux  dans  les  ventricules. 

D'après  la  localisation,  on  en  distingue  deux  formes  : 

i<*  La  méningite  séreuse  externe  où  le  ceneau  et  les  méninges  sont 
imbibés  d  un  œdème  inflammatoire,  et  où  l'épanchement  ventriculaire 
est  nul  ou  minime  ;  2°  la  méningite  séreuse  interne  où  les  ventricules 
sont  fortement  distendus  par  Texsudat,  tandis  que  les  méninges  participent 
peu  au  processus  morbide. 

Souvent  l'afTection  est  d'un  diagnostic  difficile;  un  phénomène  constant 
chez  les  très  jeunes  enfants  est  l'augmentation  de  volume  du  cr&ne  et  la 
tension  des  fontanelles.  L'évolution  est  toujours  lente;  la  maladie  dure 
des  semaines  et  des  mois  et  finit  par  amener  la  mort  par  cachexie  progres- 
sive. C'est  par  ces  caractères  de  l'évolution,  par  le  peu  d'intensité  et  la 
courte  durée  de  la  fièvre,  la  survenue  précoce  de  la  névrite  optique  que 
peut  s'établir  dans  de  rares  cas  le  diagnostic  de  la  nature  séreuse  de  la 
méningite.  Mais  le  plus  souvent  ce  diagnostic  est  impossible  avec  les 
méningites  tuberculeuses  ou  purulentes. 

Dans  les  cas  de  Tauteur  on  ne  put  qu'une  fois  établir  Tétiologie  de 
l'affection,  par  la  démonstration  de  staphylocoques  et  streptocoques.  Dans 
un  cas  on  pouvait  incriminer  l'agent  inconnu  de  la  rougeole.  Les 
microbes  doivent  au  bout  de  quelque  temps  disparaître  par  bactériolyse, 
et  il  ne  reste  que  les  toxines.  Au  microscope,  on  voit  du  gonflement  et  de 
la  prolifération  des  cellules,  des  amas  de  cellules  rondes  sous  l'épendyme, 
des  infiltrations  cellulaires  dans  le  cerveau  et  la  moelle  et  leurs  lepto- 
méninges,  surtout  le  long  des  vaisseaux. 

Znr  Sekretion  der  Speicheldrûsen,  insbeaondere  der  Glandula  labBaill- 
laris  im  Saûglingsalter  (Sur  la  sécrétion  des  glandes  salivaires,  surtout 
de  la  sous-maxillaire,  chez  le  nourrisson),  par  le  D'  F.  Schilling  (Jakrb.  f, 
Kinder  heilk.,  1903). 

L'auteur  a  cherché  à  vérifier  les  résultats  obtenus  par  Zweifel,  qui,  expé- 
rimentantavec  des  extraits  de  glandes  salivaires  de  cadavres  d'enfants,  a 
vu  que  la  parotide  fournit  dès  la  naissance  de  la  ptyaline,  mais  que  la 
sous-maxillaire  n'en  fournit  qu'après  le  deuxième  mois.  U  a  cherché  s'il 
en  était  ainsi  chez  le  nourrisson  vivant.  Chez  des  veaux  de  deux  à  trois 
semaines,  il  a  vu  que  la  sous-maxillaire  renfermait  de  la  ptyaline.  Chei 
l'enfant  il  a  trouvé  que  les  conclusions  de  Zweifel  étaient  loin  d'avoir  une 
valeur  absolue.  On  ne  saurait  donc  poser  en  principe  qu'un  nourrisson 
avant  la  poussée  dentaire  ne  doit  pas  ingérer  d'amylacés,  qu'il  ne 
digérerait  pas. 
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Abcès  du  foie  chez  reniant,  par  leD''  A.  Corvi>'gton  {Thèse  de  PariSy 

18  juillet  i 904,  76  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  contient  9  observations  et  un  tableau 
de  43  cas  emprunté  à  la  thèse  de  Leblond  [Thèse  de  Paris,  1892). 

Les  abcès  du  foie  sont  rares  dans  le  jeune  âge,  et  la  difficulté  du  dia- 
gnostic réside  précisément  dans  cette  rareté  qui  prend  le  médecin  au 
dépourvu. 

bans  certains  cas,  ils  se  traduisent  par  une  hypertrophie  diffuse  du  foie  ; 
dans  d'autres  cas,  il  y  a  une  tumeur  arrondie  et  limitée  pouvant  même 
faire  croire  à  un  kyste  hydatique.  Ces  abcès,  rarement  d'origine  dysenté- 
rique, peuvent  être  d'origine  traumatique. 

Pour  le  traitement,  lorsqu'il  ne  s'est  pas  formé  spontanément  d'adhé- 
rences inflammatoires,  il  faut  opérer  en  deux  temps  :  ouvrir  l'abcès  après 
avoir  provoqué  des  adhéi*ences  par  quarante-huit  heures  environ  de  lam- 
f)onnement  de  la  surface  hépatique  mise  à  nu  dans  un  premier  temps 
opératoire. 

De  l'oitéomyAita  des  os  de  la  jambe,  par  le  D"  C.  Gamas  (Thèse  de  Paris,. 

19  juillet  1904,  80  pages). 

Cette  thèse  contient  9  observations.  L'ostéomyélite  des  os  de  la  jambe, 
très  fréquente,  frappant  plus  souvent  le  tibia  que  le  péroné,  peut  être 
aiguë,  prolongéCy  secondaire,  chronique  d'emblée.  L'articulation  du  genou, 
celles  du  cou-de-pied  et  péronéo-tibiales  peuvent  être  atteintes  profondé- 
ment. Dans  sa  forme  chronique,  l'ostéomyélite  altère  la  vitalité  des  os  et 
modifie  leur  longueur,  leur  forme,  etc.  Ces  altérations  troublent  la 
marche.  Le  diagnostic  doit  écartei*  la  tuberculose,  la  syphilis  héréditaire, 
le  sarcome  des  os. 

Le  traitement  dans  la  phase  aiguë  consiste  à  inciser,  trépaner  ou 
évider;  dans  la  forme  chronique,  évidement  surtout,  rarement  résection 
ou  amputation. 

De  la  «  coxa  yara  »  traamatiqne,  par  le  D*"  L.  Quesnot  (Thèse  de  Paris, 
21  juillet  1904,  92  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Mouchet,  contient  17  observations.  La  coxa 
vara  n'est  pas  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome  de  causes  variées. 
La  coxa  vara  traumatique  est  produite  par  la  consolidation  en  position 
vicieuse  «l'un  décollement  êpiphysaire  du  col  fémoral  survenu  chez  les 
enfants  ou  les  adolescents.  Le  traumatisme  est  parfois  très  léger.  Dans 
ce  cas,  la  déformation  a  son  siège  à  la  jonction  de  la  tète  et  du  col  du 
fémur.  La  tète  fémorale,  par  sa  surface  articulaire,  regarde  en  dedans, 
en  arrière  et  un  peu  en  bas  ;  l'extrémité  fi-acturée  du  col  fémoral  s'est 
élevée  plus  ou  moins  au-dessus  de  la  tète  et  a  subi  un  mouvement  de 
bascule  en  bas,  eh  dehors  et  en  arrière.  O  déplacement  des  fragments 
entraîne  la  coxa  vara  :  raccourcissement,  rotation  en  dehors,  adduction 
du  membre. 

Quand  le  traumatisme  est  récent  et  l'attitude  vicieuse  peu  accusée, 
l'extension  continue  prolongée  sera  le  meilleur  traitement.  Si  le  raccour- 
cissement et  l'adduction  sont  ti'op  considérables,  ce  sera  l'ostéotomie 
sous-lrochantérienne  oblique. 
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De  la  sarélévation  congénitale  de  l'omoplate,  par  leD'P.  Trido!«(T^ 
de  Paris,  15  juin  1904,  184  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  figures   dans  le   texte,   enrichie  de  82  obser- 
vations, a     été     inspirée    par    le   D'    Kirmisson.  L'une    ou   Tautre, 
parfois  les  deux  omoplates,  sont  fixées  à  un  niveau  plus  élevé  que  norma- 
lement (1).  L'anomalie  est  le  plus  souvent  unilatérale  et  siège  surtout  à 
gauche.  Unilatérale,  elle  est  plus  fréquente  chez  les  gardons  ;  bilatérale, 
elle  s'observe  de  préférence  chez  les  iilles.  L'élévation  varie  de  1  centi- 
mètre et  demi  à  11  centimètres.   Elle  augmente  avec  Tàge.  £n  même 
temps,  il  y  a  inclinaison  de  l'omoplate  (angle  externe  porté  en  bas,  et  bord 
axillaire  horizontal).  L'omoplate  élevée  est  aussi  plus  petite  ;  elle  ne  peut 
être  mobilisée  de  haut  en  bas.  Elle  peut  être  accompagnée  de  malformi- 
tions  portant  sur  la  colonne  vertébrale  ;  il  peut  y  avoir  un  os  surnumé- 
raire unissant  l'omoplate  à  la  région  cervico-dorsale  du  rachis. 

il  n'y  a  pas  élévation  active  de  l'omoplate,  mais  pei'sistance  de  la  situa- 
tion embryonnaire,  absence  de  descensusscapulœ,  qui  semble  liée  à  des 
troubles  de  l'ébauche  scapulaire  embryonnaire,  etc.  L.es  troubles  de 
développement  s'étendent  parfois  à  la  région  vertébrale  adjacente.  La 
cause  perturbatrice  agit  d'une  manière  très  précoce  (quatrième  ou  cin- 
quième semaine  de  la  vie  intra-utérine). 

Les  malfonnations  congénitales  de  roreille  et  leur  interprétation 
embryologique,  parle  D'A.  PiEL(Thèse  de  Paris,  20  juin  1904,  84 pages. 

Cette  thèse  contient  six  observations  et  deux  planches  hors  texte.  Elle 
a  été  inspirée  par  M.  Launois.  Dans  les  cas  d'atrophie  congénitale  de 
l'oreille  externe,  l'arrêt  de  développement  ne  se  localise  pas  aux  parties 
superficielles,  mais  s'étend  le  plus  souvent  aux  parties  profondes  da 
même  segment. 

La  malformation  porte  aussi  sur  les  os  du  voisinage,  rocher,  maxillaire, 
frontal.  L'anomalie  ne  demeure  pas  cantonnée  dans  le  domaine  de  la 
première  fente  branchiale,  mais  occupe  plutôt  tout  un  segment  méta- 
mérique  et  même,  dans  certains  cas,  plusieui^  segments. 

La  formule  hémolencocytaire  du  nonvean-né  et  du  nourrisson  à  Féiat 
normal  et  pathologique,  par  le  D'  L.  Vernet  (Thèse  de  Montpellier,  1904, 
96  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  i)ar  L.  d'Astros  (de  Mai*seille),  contient 
27  obseiTations.  Le  nombre  des  globules  rouges  s'élève  chez  le  nourris- 
son à  5  700  000  en  moyenne.  La  présence  d'hématies  nucléées  (normoblastes 
a  été  constatée  dans  les  premières  vingt-quatre  heures  de  la  vie  cinq  foL« 
sur  huit.  Ces  érythrocytes  n'ont  pas  été  trouvés  une  seule  fois  chez 
cinq  enfants  normaux  de  trois  à  vingt  et  un  jours.  Le  pourcentage  des 
globules  blancs  chez  le  nouveau-né  est  le  double  de  chez  l'adulte 
(11000  en  moyenne].  CiCtte  leucocytose  physiologique  a  varié  d'ailleurs 
entre  un  minimum  de  3  720  et  un  maximum  de  19000.  Quant  à  la  variété 
de  leucocytes,  sur  17  cas,  l'auteur  a  trouvé  : 

Lymphocytes 16,5  p.  100 

Gros  mononucléaires 10,5      — 

Moyens  et  petits  mononucléaires 27,7      — 

Formes  de  transition 9,2      — 

Polynucléaires  neutropbilet 48,1      — 

—  éosinophiles 0,7      — 

(1)  L^omoplate  e^t  comprime  normalement   entre   le  bord  supérieur  de  ta 
deuxième  côte  et  le  bord  inrérieur  de  lu  septième. 
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Pour  le  uouveau-né  (premières  heures)  elle  nourrisson  (première  année), 
la  formule  peut  être  évaluée  ainsi  : 

Nou%'eau-né.       Nouiriston. 

Lymphocytes 13,9  17,t 

Gros  mononucléaires 8,2  11^,8 

Moyens  et  petits  mononucléaires 10,  i  35,3 

Formes  de  transition 1 ,6  2,9 

Polynucléaires  neatrophiles (îS,  1  3 1 ,2 

—            éosinophiles 0,7  0,7 

Chez  Tentant  prématuré  (4  cas),  le  sang  se  caractérise  :  1°  par  une 
proportion  de  globules  rouges  nucléés  d'autant  plus  élevée  que  la  nais- 
sance est  plus  précoce  ;  2<^  par  une  leucopénie  relative  ;  3*^  par  une 
pénurie  remarquable  de  polynucléaires  ;  4°  par  la  prédominance  de  la 
mononucléose.  Le  nombre  des  globules  rouges  ne  diffère  pas  de  celui  de 
Tenfant  à  terme. 

Chez  deux  enfants  débiles,  de  mère  tuberculeuse,  il  y  a  eu  diminution 
du  chiffre  des  globules  rouges,  hématies  nucléées  en  nombre  appréciable, 
polynucléose,  etc. 

Les  infections  aiguës  entraînent  d'une  façon  constante  laugmentation 
du  taux  des  polynucléaires. 

Dans  les  cas  graves,  il  y  a  aussi  des  hématies  nucléées. 

Les  infections  chroniques  (tuberculose,  syphilis,  etc.)  font  prédominer 
les  mononucléaires.  Dans  Thérédo-syphilis,  il  y  a  diminution  assez 
tardive  des  hématies,  leucopénie  accentuée  dans  les  cas  graves,  éosino- 
philie  fréquente.  Les  hématies  nucléées  se  montrent  quand  Finfection 
s'aggrave. 

Dans  2  cas  d'anémie  avec  spléno-mégalie,  on  a  trouvé  les  myélo- 
cytes  pour  Fun,  les  lymphocythes  pour  Tautre.  Dans  Teczéma  du  nour- 
risson, Féosinophilie  a  été  observée.  Ces  recherches  sont  intéressantes  ; 
elles  peuvent  aider  au  diagnostic  et  au  pronostic  dans  beaucoup  de 
cas. 

La  lèche  y  sus  propiedades  biolôgicas  (Le  lait  et  ses  propriétés  biolo- 
giques), par  le  D'  ërnesto  Gm^c, (Thèse  de  Btienos  Aires,  1904,  90  pages). 

Cette  thèse,  écrite  par  un  élève  distingué  de  VHospital  nacional  de 
ClinicaSy  est  une  intéressante  contribution  à  Tétude  de  Talimentation 
infantile.  Dans  le  chapitre  F*",  Fauteur  étudie  Fallaitement  artificiel 
avec  les  laits  stérilisés  et  modifiés.  Le  chapitre  n  est  réservé  aux  pro* 
priétés  biologiques  du  lait,  le  chapitre  m  aux  ferments  solubles  du  lait,  le 
chapitre  iv  aux  ferments  coagulants  et  décoagulants.  Dans  le  chapitre  v 
est  envisagée  la  spécificité  biologique  des  laits  :  spécificité  biologique  des 
albumines,  le  lait  d'un  animal  contenant  des  albumines  propres  à  son 
espèce,  les  albumines  du  lait  de  différents  animaux  étant  biologiquement 
différentes,  spécificité  des  ferments  solubles  du  lait,  propriétés  bactéri- 
cides du  lait,  corps  minéraux  du  lait.  Dans  le  vi<'  chapitre,  l'auteur 
tire  de  ces  recherches  les  déductions  applicables  à  la  pratique  de  l'allai- 
tement artificiel.  Buenos  Aires  est  une  ville  privilégiée  pour  la  bonne 
fourniture  du  lait.  La  Martona,  La  Marina,  La  Granja  Blanca  sont  des 
laiteries  de  premier  ordre. 

Les  conclusions  de  cette  thèse  sont  : 

1<^  Le  lait  d'un  animal  convient  uniquement  à  ses  descendants; 

2<»  11  ne  peut  pas  se  rencontrer  pour  l'enfant  un  lait  équivalent  à  celui 
de  la  femme  ; 
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3°  L'usage  du  lait  stérilisé  à  haute  température  n'est  pas  sans  incon- 
Ténient; 

4<>  De  même  Tusage  des  laits  modifiés  dans  leur  composition  chimiqiKf; 

5°  On  doit  conseiller  le  lait  cru  privé  de  germes  ; 

6^  L'idéal  de  Taliment  artificiel  est  le  lait  cru  aseptique,  dilué  et  lactose. 

Spitalttl  de  Copii  «  Caritatea  »  din  Jasi  (Hôpital  d'Enfants  «  Caritatea  > 
•de  Jassy),  par  le  D'  V.  Imerwol  (Broch.  Jassy,  1904j. 

Cet  hôpital  privé  est  administré  par  la  princesse  Âglae  Moruzi  et  par 
le  D'  L.  Russ.  U  a  pour  médecin  en  chef,  le  D'  V.  Imerwol.  Outre  un 
capital  de  535000  francs,  l'œuvre  dispose  de  31386  francs  de  cotisations 
annuelles.  En  1903-1904,  la  dépense  s'est  élevée  à  47110  francs  (4  fr,  2"» 
par  malade  et  par  jour).  On  compte  40  lits  et  2  pavillons  d'isolement  pour 
la  diphtérie  et  la  scarlatine. 

La  dernière  année  ont  été  soignés  dans  les  salles  676  enfants  (526  chré- 
tiens, 109  juifs),  avec  les  résultats  suivants  :  guéris  465,  améliorés  87, 
stationnaires  24,  morts  32.  A  la  consultation  externe  ont  été  soignés 
10491  enfants  (5201  chrétiens  et  3  478  juifs).  Opérations  chii-urgicaies 
236.  A  la  diphtérie,  57  enfants  ont  été  traités  avec  13  morts  (22,8  p.  HH)  ; 
en  défalquant  5  morts  avant  vingt-quatre  heures,  la  mortalité  est  réduite 
à  14  p.  100.  U  y  avait  14  croups  (9  tubages,  >3  trachéotomies). 


LI VRES 

Recherches  cliniqaes  et  thérapeutiques  sur  Tépilepsie,  l'hystérie  et 
l'idiotie,  par  le  D''Boursevhxe  (1  vol.  de  530  pages,  Paris,  1904,  Félix  Alcan, 
éditeur.  Prix  :  7  fr.). 

Dans  ce  volume,  le  vingt-quatrième  de  la  série,  écrit  avec  la  collabo- 
ration de  MM.  J.  Boyer,  L.  Izou,  Lemaire,  Mlle  Maugeret,  J.  Noir,  P.  Bon- 
cour,  nous  trouvons  le  compte  rendu  du  service  des  enfants  idiots,  épi- 
leptiques  et  arriérés  de  Bicetre  pendant  l'année  1903.  L'ouvrage  est 
illustré  de  72  figures  dans  le  texte  et  17  planches  hors  texte. 

Le  l*"*  janvier  1904,  il  y  avait  dans  le  service  de  Bicêtre  438  enfants;  le 
nombre  des  décès  a  atteint  24  en  1903.  A  la  fondation  Vallée,  on  comptait 
222  enfants,  qui  ont  fourni  6  décès. 

La  première  partie  du  volume  est  consacrée  surtout  à  l'étude  du 
traitement  médico-pédagogique.  Dans  la  seconde  partie,  se  trouvent  les 
observations  cliniques,  thérapeutiques  et  anatomo-pathologiques.  A 
signaler  une  observation  très  complète  de  nanisme  mongolien  a\ec 
anatomie  pathologique  intéressante.  Dans  ce  cas, le  traitement  tliyroîdien 
avait  amené  une  augmentation  rapide  de  la  taille. 

Infantile  mortality  and  infant  milk  dépôts  (Mortalité infantile  et  dépôts 
de  lait  pour  nourrissons),  par  le  D'  Me  Cleary  (vol.  de  145  pages,  Londres, 
1905,  King  et  fils,  éditeurs). 

Dans  ce  livre,  illustré  de  27  planches,  Tauteur  étudie  les  Gouttes  de  lait 
en  Angleterre  et  à  l'étranger.  Pour  justifier  la  création  de  ces  œuvres,  il 
fallait  d'abord  insister  sur  la  mortalité  infantile,  si  variable  suivant  les 
localités,  trop  élevée  presque  partout,  réductible  par  les  moyens  hygiéni- 
ques actuellement  mis  en  œuvre.  Pleine  justice  est  rendue  aux  efforis  du 
D'  Dufour  (de  Fécamp),  le  vulgarisateur  des  gouttes  de  lait,  imité  à  Pain?, 
à  Bruxelles,  à  Madrid,  etc. 

En  Angleterre,  des  dépôts  de  lait  et  des  consultations  de  nourrissons 
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sont  établis  à  Liverpool,  à  Manchester,  à  Batiersea  (où  exerce  le 
D*"  Me  Cleary),  à  York,  et  des  renseignennents  précieux  nous  sont  donnés 
sur  les  œuvres  similaires  des  États-Unis,  particulièrement  sur  celles  de 
Rochester.  Le  livre  de  M.  Me  Cleary,  très  bien  illustré,  très  élégamment 
cartonné,  est  une  contribution  fort  intéressante  à  cette  question  vitale  pour 
les  peuples  civilisés  de  Talimentation  des  jeunes  enfants. 

S.  M.  la  Reine  et  S.  A.  la  Princesse  de  Galles  ont  daigné  accepter  un 
exemplaire  de  ce  livre. 

Traité  d'hygidne  et  de  pathologie  de  nourrisson,  sous  la  direction  du 
D'  H.  DE  R0THSCHH.D  (vol.  de  820  pages,  Paris,  1905,  0.  Doin,  éditeur. 
Prix  :  15  francs). 

Cet  ouvrage,  orné  de  186  figures  et  de  12  planches,  est  le  troisième  et 
<lernier  de  la  collection.  Nous  avons  déjà  analysé  les  deux  précédents 
{Arck.de  méd.  des  Enfants^  1904,  p.  316,  et  1905,  p.  252).  Dans  ce  volume, 
nous  trouvons  :  les  maladies  de  rappareil  digestif,  par  les  D"  Deschamps, 
L.  Brunier,  L.  Netter,  H.  de  Rothschild,  L.  Rahn,  P.  Ehrhardt  ;  les  ané- 
vnes  et  iymphadénies,  par  le  D""  L.  Kahn  ;  le  purpura  et  Vhémophilie,  par 
Salomon  ;  le  myxœdème  et  ïachondroplasie,  par  L.  Lévi  ;  la  scrofulotuber- 
culose,  par  Gaston;  les  tumeurs,  hernies  et  fractures^  par  Deschamps.  Enfin 
Je  D'  C.  Ducroquet  traite,  dans  une  dernière  partie,  tout  ce  qui  concerne 
VorthopécUe.  Le  volume  contient,  en  outre,  la  table  alphabétique  générale 
de  Touvrage  complet. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDL\TRIE. 
Séance  du  20  juin  4905.  —  Présidence  de  M.  Broca. 

Élections  :  sont  nommés  membres  titulaires,  MM.  les  D"  Halle,  Zcber 
et  Mme  Nageotte-Wilbouchewitz;  membres  correspondants  nationaux, 
MM.  les  D"  Decherf  (de  Tourcoing)  et  Mantel  (de  Saint-Omer). 

M.  Tollemer  présente  une  naînede  sept  ans,  un  peu  obèse,  ne  mesurant 
que  81  centimètres  de  taille,  ne  pesant  que  11  kilogrammes.  Par  le  t»'ai- 
tement  thyroïdien,  elle  a  gagné  4  centimètres  et  perdu  en  partie  ses 
masses  adipeuses.  Elle  n*avait  que  12  dents  avant  le  traitement,  elle 
en  a  20  maintenant.  La  radiographie  montre  une  ossification  normale. 

M.  Variot  présente  un  cryptorchide  de  six  ans  n'ayant  marché  qu'à 
quatre  ans  et  ne  mesurant  que  92  centimètres.  11  pense  que  sa  dystrophie 
est  due  à  Tanomalie  testiculaire. 

M.  CoMBY  fait  remarquer  Tobliquilé  de  la  fente  palpébrale,  la  largeur  de 
la  main,  les  fissures  de  la  langue,  1  idiotie  du  sujet;  pour  lui,  il  ne  s'agit 
ni  de  myxœdème,  ni  de  dystrophie  testiculaire,  mais  de  mongolisme,  type 
d'idiotie  aujourd'hui  bien  connu. 

MM.  Variot  et  Le  Marc-Hadour  font  une  communication  sur  les  végé- 
tations  adénoïdes  chez  les  nowrissons.  Ces  végétations  entravent  l'alimen- 
tation, arrêtent  l'accroissement,  favorisent  les  infections  intestinales, 
causent  des  vomissements,  etc.  Après  leur  ablation,  on  voit  la  courbe  du 
poids  s'élever  rapidement. 

MM.  Deguy  et  Le  Play  présententune  observation  de  maladie  de  Roger  : 
souffle  intense  à  la  région  précordiale,  sans  cyanose  ni  aucun  trouble 
circulatoire;  à  l'autopsie,  communication  entre  les  deux  ventricules. 

M.  CoMBYa  publié  un  cas  de  cette  maladie  chez  une  fillette  de  deux  ans 
et  demi  (Ârch.  de  méd.  des  Enfants,  1903,  p.  743),  morte  tuberculeuse. 
Il  en  a  vu  trois  autres  cas  caractérisés  tous   par  un  souffle  précordial 
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intense  avec  frémissement  cataire  ;  pas  de  cyanose,  pas  d'hypertrophie  du 
cœur;  Tauscultation  seule  peut  révéler  la  maladie. 

MM.  Deguy  et  Le  Play  rapportent  deux  observations  de  gangrènes  et 
ulcérations  pharyngo-laryngées  post-morbilleuses.  Les  enfants  avaient  été 
considérés  comme  atteints  de  croup,  à  cause  du  tirage.  Â  Tautopste,  on 
a  trouvé  delà  gangrène  de  la  partie  sus-glottique,  avec  la  flore  anaérobie 
habituelle;  il  n'y  avait  pas  de  diphtérie. 

MM.  Renault  et  Halbron  présentent  deux  flUettes  de  la  même  famille, 
de  père  alcoolique,  atteintes  d'athétose  congénitale  avec  idiotie. 

M.  Terrien  présente  un  jeune  garçon  atteint  de  syphilis  du  pharynx  et 
du  poumon. 

M.  Gara vASi lis  (d'Athènes)  envoie  un  mémoire  sur  le  tubage  avec  mal- 
formation de  Vépiglotte» 

NOUVELLES 

Consaltation  de  nonrrissons  à  Etterbeek.  —  Le  D'  E.  Cordier  vient  de 
fonder  à  Etterbeek  (un  des  faubourgs  de  Bruxelles),  gr&ce  à  la  générosité 
d'une  dame  charitable,  uAe  nouvelle  consultation  de  nourrissons  qui  ne 
peut  manquer  de  rendre  service  à  la  population  pauvre  de  cette  localité. 

Univeraité  de  Prague.  —  Les  D''  Â.  Epstein  et  F.  GANCHorNER  viennent 
d'être  nommés  pi*ofesseurs  ordinaires  de  pédiatrie  à  l'Université  allemande 
de  Prague. 

Institut  d'études  supérieures  de  norence.  —  Sont  nommés  privât- 
docent  de  Glinique  pédiatrique  les  D^  Dante  Pacchiom  et  Domenico  Cm^kvi. 

Nouvel  asile  maritime.  —  Grâce  à  la  libéralité  de  M.  et  M"*  Carlo» 
Casares,  un  nouvel  établissement  maritime  pour  les  enfants  débiles  vient 
d'être  fondé  à  Afar  del  Plata  (République  Argentine). 

La  pédiatrie  à  Buenos  Aires.  —  1°  Une  chaire  de  clinique  infantile, 
salle  6  de  VHospital  d^  Clinicas,  est  confiée  au  D'  Manuel  Bl\ncas,  assisté 
des  D*""  Genaro  Sisto,  chef  de  clinique  ;  Marcelino  Herrera  Vegas,  chirurgien  ; 
t)ELio  Aguilar,  Pedro  Chutro  et  E.  Gaing,  aides. 

2°  Le  D*"  Ara(^z  Alfaro  fait  un  coui*s  libre  de  clinique  infantile  (jeudi  et 
dimanche,  à  neuf  heures  du  matin)  dans  son  service  de  VHospitûl 
San  Roque, 

3<>  Le  D'^  Arraga,  directeur  de  ÏHospital  de  Ninos,  a  pour  collègues  les 
D'*  Rivas,  Miguez,  Gastro  y  Sumbland,  Ortiz,  Gainza  (clinique  médicale . 
José  G.  Rivas  (pavillon  d'isolement),  Maximo  Gastro  et  M.  Veinas  (chinir- 

gie). 

Outre  le  service  interne,  nous  devons  signaler  de  nombreuses  consul- 
tations externes  et  spéciales.  On  voit  que  l'enseignement  de  la  pédiatrie 
commence  à  s'organiser  dans  la  capitale  de  la  République  Argentine.  Les 
professeurs  ne  manquent  pas  et  le  matériel  est  en  progrès. 

Le  Gérant  : 
P.  BOUCHEZ. 
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INFECTIONS  OMBILICALES  DU  NOUVEAU-NÉ 

Par  MM. 
C.  PORAK,  et  G.  DUR&MTE, 

Membre  de  l'Académie  de  médecine  ;  Ancien  interne  des  hôpitaux  ; 

Accoucheur  en  chef  de  la  Maternité.  Chef  de  laboratoire  à  la  Maternité. 


Laissant  de  côté  les  infections  qui  se  produisent  par  les 
voies  ombilicales  au  cours  de  la  vie  intra-utérine  et  qui 
rentrent  dans  les  infections  congénitales,  même  lorsque  leurs 
manifestations  n'apparaissent  qu'après  la  naissance,  nous 
n'étudierons  ici  que  les  infections  acquises^  résultant  de 
pénétrations  microbiennes  par  la  région  ombilicale,  dans  la 
période  qui  s'étend  de  la  naissance  jusqu'à  la  cicatrisation 
complète  de  l'ombilic. 

Historique  —  Les  infections  ombilicales  ont  été  signalées 
depuis  la  plus  haute  antiquité  ;  mais  c'est  Bi llard  qui  le  premier, 
en  1826,  attire  l'attention  sur  les  anomalies  de  la  cicatrisation 
caractérisant  les  formes  bénignes,  et  Martin,  en  1830,  qui 
groupe  la  description  des  formes  graves  sous  le  titre  de 
diathèse  inflammatoire  des  nouveau-nés. 

Dans  la  suite,  Bouchut,  Moreau,  Hugenberger,  P.  Dubois, 
Danyau,  Masson,  Schilder,  Hueter  et  surtout  Lorain  attirent 
l'attention  sur  la  fréquence  de  la  péritonite,  de  l'érysipèlc,  de 
la  méningite,  de  la  pleurésie  et  de  la  phlébite  ombilicale  du 
nouveau-né  dans  les  épidémies  de  fièvre  puerpérale  qui  se 
développent  dans  les  maternités. 

Citons  également  les  mémoires  de  Nottasur  Tartérite  ombi- 
licale, de  Meynet  sur  l'érysipèlc  de  l'ombilic,  de  Quinquaud 
sur  le  puerpérisme  infectieux  de  la  femme  et  du  nouveau-né, 
de  Maygrier  et  de  Bar  sur  l'importance  de  la  contagion. 
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Runge,  en  1881,  fait  la  première  étude  détaillée  des  infec- 
tions ombilicales  et  montre  qu'elles  peuvent  exister  en  dehors 
d'un  état  infectieux  maternel. 

Depuis  lors,  les  monographies  et  les  statistiques  se  multi- 
plient, et  on  peut  rappeler  les  travaux  d'Aufrecht,  Allard, 
Daleas,  Baginsky,  Gobilovici,  Lambert,  Eross,  Ohm,  Grosz, 
Doktor,  Hermès,  Cohn,  Flagg,  etc.',  etc. 

Plus  près  de  nous,  Porak,  en  1900,  attire  l'attention  sur  les 
formes  bénignes  des  accidents  infectieux  de  l'ombilic  et 
insiste  sur  leur  contagiosité  de  la  mère  infectée  à  l'enfant,  se 
spécialisant  môme  d'enfant  à  enfant  dans  un  milieu  sain,  soit 
à  l'hôpital,  soit  en  ville.  Il  insiste  sur  la  nécessité  du  trai- 
tement antiseptique  du  cordon  ombilical  chez  les  enfants  qui 
viennent  de  naître  et  en  préconise  l'écrasement  au  ras  de 
la  peau  à  l'aide  d'un  instrument  qu'il  désigne  sous  le  nom 
A'omphalolribe. 

Porak  et  Durante  signalent  les  formes  latentes  ou  anormales^ 
de  cette  infection  et  montrent  l'importance  du  symptôme  ictère\ 
ils  insistent  sur  la  gravité  de  leur  pronostic  en  raison  des  alté- 
rations viscérales,  surtout  hépatiques,  qui  en  sont  souvent  la 
conséquence. 

Enfin  Audion  soutient  une  thèse  sur  F  Ombilic  et  les 
infections  ombilicales.  C'est  le  mémoire  le  plus  complet  sur 
ce  sujet  difficile.  Il  s'appuie  sur  les  nombreux  faits  cliniques 
et  anatomiques  qu'il  avait  recueillis  dans  le  service  et  le  labo- 
ratoire de  M.  Porak  à  la  Maternité. 

En  1902,  Porak  et  Durante  confirment  les  conclusions  do 
leur  mémoire  antérieur.  Ils  se  basent  sur  une  statistique 
portant  sur  plus  de  2  000  enfants  observés  au  Pavillon  des 
Débiles  de  la  Maternité. 

Citons,  enfin,  pour  terminer  ce  rapide  historique,  la  thèse 
de  Goislard  sur  les  Ictères  d'origine  infectieuse  chez  U 
nouveau-né\  celle  de  Bouvier  (1901)  et  celle  de  Delestre  (1901  s 
qui  consacre  un  chapitre  à  ce  sujet  dans  son  Étude  sur  les 
infections  chez  le  prématuré^  et  l'article  de  Paquy  dans  le 
Traité  des  maladies  de  V enfance. 

r 

Etiologie.  —  Fréquence.  —  Avant  la  découverte  de  l'anti- 
sepsie, les  formes  légères  passaient  inaperçues  et  les  inflam- 
mations adhésives,  les  réunions  par  seconde  intention  de 
l'ombilic  étaient  regardées  comme  physiologiques. 

Aujourd'hui,  les  accidents  graves, tels  que  l'omphalite,  la  gan- 
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grène,  le  phlegmon,  Térysipèle,  sont  exceptionnels.  Toutefois 
rinfection  ombilicale  n'a  pas  disparu,  et,  si  elle  affecte  une 
apparence  moins  frappante,  elle  n*en  est  pas  moins  encore 
fréquente,  soit  dans  des  formes  légères  et  bénignes,  soit  sous 
la  forme  grave  de  phlébite  ombilicale  entraînant  une  septi- 
cémie dont  le  point  de  départ  échappe  facilement. 

Eross,  en  1891,  sur  1000  nouveau-nés,  note  dans  68  p.  100 
des  troubles  de  la  cicatrisation,  dont  22  p.  100  avec  fièvre. 
Pour  Grosz  (1894),  les  deux  tiers  des  ombilics  se  cicatrisent 
d'une  façon  anormale,  et  ceux-ci  se  subdivisent  ainsi  :  putré- 
faction du  cordon  dans  57  p.  100;  fongus  dans  18  p.  100; 
infection  dans  14  p.  100  ;  chute  tardive  dans  11  p.  100.  D  après 
Hermès,  la  mortalité  par  infection  ombilicale  est  de  2,6  p.  100 
à  la  clinique  d'Abegg,  de  5,45  p.  100  à  celle  d'Ehrendorfer  à 
Innspruck,  de  3,1  p.  100  à  celle  d'Eross  à  Budapest. 

Porak,  sur  une  statistique  de  105  débiles,  note  28  décès,  dont 
14  sont  imputables  à  Tinfection  du  cordon.  Audion,  sur 
213  prématurés,  constate  au  point  de  vue  clinique  45  accidents 
ombilicaux  allant  de  la  rougeur  simple  à  la  putréfaction. 
Porak  et  Durante,  dans  leur  statistique  du  Pavillon  des  Débiles, 
relèvent  en  1900  et  1901,  sur  474  autopsies,  39  cas  où  des 
lésions  profondes  de  la  région  ombilicale  ont  entraîné  la 
mort. 

L'infection  ombilicale  est  donc  encore  fréquente,  plus 
fréquente  qu'on  ne  serait  tenté  de  le  croire»  lorsque,  ne  se 
bornant  pas  à  un  examen  clinique  qui  parfois  demeure  négatif, 
on  la  recherche  systématiquement  au  cours  des  autopsies. 

La  naissance  avant  terme,  la  débilité  congénitale  sont,  des 
causes  prédisposantes  importantes.  Nous  avons  pu  le  vérifier  à  la 
Maternité  en  comparant  la  statistique  des  salles  d 'accouchement 
à  celle  du  Pavillon  des  Débiles.  On  peut  Tattribuer  soit  à  une 
béance  plus  grande  des  vaisseaux  ombilicaux,  dont  Tobturation 
se  ferait  plus  lentement  dans  les  naissances  avant  terme,  soit 
à  la  moindre  résistance  de  ces  petits  sujets,  dont  l'organisme 
se  défend  difficilement  contre  les  invasions  microbiennes. 

Causes  déterminantes.  —  L'ombilic,  jusquà  sa  cicatrisation 
complète,  est  assimilable  à  une  plaie  quelconque  et  doit  être 
pansé  avec  autant  de  soins  quune  plaie  chirurgicale.  Tout 
attouchement  avec  des  mains,  des  instruments  ou  des  objets 
sales  entraînera  une  contamination.  On  ne  saurait  donc  être 
trop  méticuleux  dans  les  objets  qui  servent  au   pansement 
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ombilical,  et  Ton  ne  doit  pas  oublier  que  rimmersion  dans 
des  bains  malpropres,  dans  des  baignoirs  incomplètement 
désinfectées  est  une  des  causes  d'infection  du  cordon. 

Les  microbes  infectieux  sont  les  plus  divers.  Nous  avons  pu 
suivre,  le  tube  de  culture  en  main,  depuis  le  caillot  ombilical 
jusqu'aux  différents  viscères:  le  streptocoque,  le  staphylocoque^ 
le  pneumocoque j  que  Âudion  et  Scholmogorof  ont  également 
rencontrés. 

Nous  avons  aussi  isolé  souvent  un  diplocoque  distinct  de 
celui  de  Talamon  et  se  rapprochant  par  ses  caractères  du 
D.  perlucidus  albus  de  Deguy  et  Legros.  Bar  et  Renon  ont 
observé  le  bacille  de  Koch  dans  un  cas.  Quant  au  Bacterium 
coliy  si  sa  présence  au  fond  des  replis  de  Tombilic  pendant  la 
vie  doit  inspirer  des  craintes,  son  isolement  dans  les  vaisseaux 
ombilicaux,  au  moment  de  Tautopsie,  ne  saurait  avoir  une 
grande  valeur,  vu  sa  facile  et  rapide  diffusion  après  la  mort. 

D'une  façon  générale,  «  les  facteurs  importants  dans  Tétio- 
logie  des  infections  ombilicales  sont  moins  les  espèces  micro- 
biennes que  leur  virulence  et  leurs  localisations  (Audion)  ». 

Pathogéme.  —  Lambert  distingue  deux  variétés  d'infec- 
tions ombilicales  :  les  sapropbytiques,  touchant  plus  fréquem- 
ment le  cordon  (gangrène  humide)  et  pouvant  constituer  un 
appel  pour  les  germes  pathogènes  ;  2"*  les  pathogènes,  qui  atta- 
quent la  surface  de  cicatrisation  et  les  vaisseaux.  Mais  il  est 
des  saprophytes  habituels  qui,  dans  certains  cas,  deviennent 
pathogènes,  tandis  que  tels  staphylocoques  atténués  paraissent 
avoir  perdu  toute  virulence. 

Il  est  plus  clinique  de  diviser  ces  infections  d'après  le  modf 
de  pénétration  des  agents  pathogènes,  mode  de  pénétration 
qui  a  la  plus  grande  importance  au  point  de  vue  de  révolution 
ultérieure  de  l'infection. 

Les  microbes  peuvent  s'attaquer  au  cordon,  à  la  cicatrico 
ombilicale  ou  directement  aux  vaisseaux  ombilicaux. 

1*  L'infection  du  cordon  s'effectue  soit  par  la  surface  de 
section,  soit  par  l'amnios  éraillé.  Due  en  général  à  des 
saprophytes,  elle  entraine  la  putréfaction  du  cordon,  se 
propage  jusqu'aux  tissus  vivants  de  l'anneau  et  amène  le 
plus  souvent  un  retard  dans  la  chute  du  cordon.  Dans 
quelques  cas  il  peut  se  produire  une  organisation  du  conlun 
{fongus)j  qu'il  faut  enlever. 

2°  L'infection  de  la  région  ombilicale  peut  se  faire  soit  avant 


INFECTIONS  OMBILICALES   DU   NOUVEAU-NÉ  453 

la  chute  du  cordon  au  niveau  du  bourrelet  cutané  éraillé, 
soit  après  la  chute,  à  la  surface  de  la.  plaie  ombilicale.  Elle 
peut  suivre  la  voie  lymphatique  ou  la  voie  des  capillaires 
sanguins.  Elle  se  manifeste  généralement  par  des  accidents 
locaux. 

Dans  les  infections  ombilicales  à  streptocoques,  Âchalme, 
Morel,  Daléas  ont  toujours  trouvé  les  lymphatiques  gorgés 
de  ces  microbes.  Par  les  lymphatiques  profonds,  ces  microbes 
atteindraient  même,  dit  Achalme,  lagrande  veine  lymphatique 
et  le  canal  thoracique  et  produiraient  ainsi  la  septicémie. 

Escherich  invoque  également  la  voie  lymphatique.  Chevé 
a  noté  rinvasion  simultanée  des  lymphatiques  et  des  vaisseaux 
sanguins.  Les  lymphangites,  Térysipèle,  Tomphalite,  le 
phlegmon  de  Tombilic,  les  abcès  profonds  sous-péritonéaux 
siégeant  dans  le  tissu  interstitiel  ou  le  long  des  vaisseaux 
ombilicaux  relèvent  de  ce  mode  de  pénétration. 

S*"  \Jinfeclion  des  vaisseaux  ombilicaux  est  secondaire  aux 
formes  précédentes  ou  primitive. 

a)  Primitive,  elle  s'effectuera  soit  au  moment  de  la  nais' 
sance^  soit  peu  après,  par  contamination  delà  surface  de  section. 
Les  germes  déposés  dans  les  vaisseaux  béants  peuvent  être 
aspirés  dans  la  veine  au  moment  des  premières  inspirations, 
déterminant  des  septicémies  mortelles  en  deux,  trois  et  cinq 
jours,  avec  ou  sans  phlébite  notable  (Fischl,  Morris,  Lorain, 
Bar  et  Renon),  ou  se  propagent  avec  plus  ou  moins  de  rapidité 
à  travers  des  caillots,  qui  ne  leur  offrent  qu'une  faible  barrière. 

b)  Pendant  r élimination  du  cordon,  les  vaisseaux  peuvent 
être  ouverts  spontanément  par  le  processus  ulcératif,  ou 
accidentellement  par  un  tiraillement  intempestif.  Quoique 
rétractés,  ils  ne  sont  encore  que  très  imparfaitemeùt  oblitérés 
et  offrent  toujours  une  voie  d'accès  facile  aux  agents  patho- 
gènes. 

c)  Après  la  chute  du  cordon,  les  vaisseaux  sont  rétractés  et 
recouverts  d'une  couche  de  tissu  cicatriciel.  Mais  la  rétraction 
est  parfois  peu  prononcée,  l'opercule  cicatriciel  très  mince, 
facile  à  rompre  ou  à  traverser. 

Au  moment  delà  chute  du  cordon,  ainsi  que  nous  avons  eu 
souvent  l'occasion  de  nous  en  assurer,  les  vaisseaux  ombi- 
licaux ne  sont  pas  encore  oblitérés.  Leurs  parois,  simplement 
revenues  sur  elle-mômes,  n'adhèrent  pas.  Parfois  on  y  retrouve 
des  caillots  rouges,  parfois  du  sang  liquide  noirâtre.  Mais, 
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le  plus  souvent,  ils  sont  encore  perméables  jusqu'à  la  aurface 
cicatricielle,  qui,  d'une  épaisseur  de  1  millimètre  à  peine, 
sépare  seule  leur  lumière  de  Textérieur.  Un  aussi  minc^ 
opercule  peut  être  aisément  rompu  ou  traversé,  et  l'on  com- 
prend que  les  omphalorragies  tardives  coïncident  souvent 
avec  des  phénomènes  septicémiques  (Gevaert,  Charon).  Même 
tardivement,  les  agents  pathogènes  sont  susceptibles  de 
pénétrer  dans  les  vaisseaux  imparfaitement  revenus  sur  eux- 
mêmes  et  de  se  propager  aisément  au  milieu  du  sang  liquide 
ou  des  caillots  cruoriques  qu'ils  renferment. 

Cette  propagation  est  moins  difficile  qu'on  pourrait  le  croire. 
Sur  des  coupes  d'ombilics  recueillis  après  la  chute  du  cordon, 
nous  avons  retrouvé  parfois,  transportés  très  haut  à  Tintérieur 
des  vaisseaux,  des  grains  de  la  poudre  inerte  utilisée  pour  le 
pansement.  Si  ces  grains  ont  pu  y  circuler,  on  comprend  que 
les  germes  pathogènes  puissent  s'y  propager  aisément. 

Ici  la  voie  suivie  pourra  être  reconnue  en  général  par  des 
lésions  d'endartériteou  d'endophlébite  déterminant  parfois  de 
petits  abcès  miliaires  situés  dans  la  lumière  des  vaisseaux  et 
dont  le  siège  le  plus  fréquent  se  trouve  au  niveau  du  coude 
que  ceux-ci  décrivent  en  devenant  parallèles  à  la  paroi  abdo- 
minale. La  septicémie  est  plus  tardive  et  se  fait  souvent  par 
poussées  successives,  comme  s'il  se  produisait  une  succession 
d'embolies  microbiennes  émigrant  de  ces  foyers  endo-vascu- 
laires. 

Symptômes  généraux.  —  Lambert,  Audion  indiquent  comme 
symptômes  communs  à  toutes  les  infections  ombilicales  :  a)  la 
fièvre^  qui  est  très  régulière  ;  b)  les  phénomènes  gastro-intes- 
tinaux, remarquables  par  leur  ténacité  (selles  vertes,  parfois 
vomissements,  puis  selles  grasses,  décolorées,  blanchâtres  : 
c)  ïictère  qu'ils  considèrent  comme  de  peu  de  valeur  dia- 
gnostic, mais  qui  nous  a  toujours  paru,  au  contraire,  t^^s 
important.  En  dehors  de  Tictère  bénin,  léger,  précoce  et  pas- 
sager du  nouveau-né,  nous  considérons  toujours  ce  symp- 
tôme comme  suspect  d'infection  ombilicale,  même  si  Tombilie 
ne  nous  montre  pas  de  lésions  évidentes. 

En  1899,  au  cours  d'autopsies,  nous  avons  été  surpris  de 
relever  souvent  soit  des  abcès  le  long  des  vaisseaux  ombilicaux, 
soit  des  abcès  sous-hépatiques,  soit  une  hépatite  aiguë  chez  des 
enfants  n'ayant,  pendant  leur  vie,  présenté  que  de  l'ictère  sans 
aucune  altération  clinique  de  l'ombilic.  Ces  constatations  éveil- 
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lèrent  notre  attention  et  furent  le  point  de  départ  des  re- 
cherches que  nous  avons  poursuivies  depuis  lors.  Dans  la 
suite,  chaque  fois  qu'un  enfant  présentait  un  ictère  prolongé, 
surtout  si  les  phénomènes  gastro-intestinaux  qui  auraient 
pu  rexpliquer  faisaient  défaut,  nous  avons  toujours  songé 
à  l'ombilic,  et,  lorsque  la  mort  survenait,  nous  avons  le 
plus  souvent  pu  vérifier  que  l'infection  était  bien  d'origine 
ombilicale. 

Cet' ictère  relève  parfois  d'une  véritable  septicémie^  dont 
on  trouve  la  preuve  dans  les  autres  organes.  C'est  le  cas, 
chaque  fois  que  l'infection  s'effectue  par  la  voie  sanguine. 
C'est  peut-être  également  le  cas  dans  un  certain  nombre  de 
formes  localisées,  les  agents  microbiens  greffés  au  niveau  d'une 
petite  ulcération  pouvant  partiellement  émigrer  par  les  voies 
vasculaires. 

Mais,  lorsque  l'autopsie  n'indique  aucune  altération  des 
autres  viscères,  et  particulièrement  du  cœur  et  du  poumon, 
l'hypothèse  d'une  septicémie  doit  céder  la  place  à  celle 
d'une  intoxication  due  aux  toxines  sécrétées  in  situ  par  les 
microbes.  L'examen  histologique  du  foie  confirme  cette 
distinction  en  montrant,  dans  le  premier  cas,  des  lésions 
<l'hépatite  aiguë  ;  dans  le  second  cas,  une  dégénérescence 
graisseuse  des  cellules  hépatiques. 

d)  Lambert  attache  une  grande  importance  à  la  perte  de 
poids  prolongée  et  excessive  comme  caractéristique  d'une 
infection  sérieuse.  Ce  signe  indique  essentiellement  une 
dénutrition  dont  on  doit  rechercher  la  cause,  mais  qui  n'est  pas 
nécessairementinfectieuse.  G.  Durante,  en  1898,  a  attiré  l'atten- 
tion sur  le  fâcheux  pronostic  que  comporte, chez  le  prématuré, 
particulièrement  dans  les  maladies  infectieuses,  une  brusque 
augmentation  de  poids  que  ne  justifie  pas  une  amélioration 
de  l'état  général  ;  le  plus  souvent,  elle  annonce  une  mort 
prochaine,  surtout  lorsqu'elle  s'accompagne  d'hypothermie. 
Budin,  en  1899,  Delestre  dans  sa  thèse,  ont  confirmé  l'exis- 
tence de  ce  phénomène. 

Ce  symptôme,  indépendant  de  l'alimentation,  est  en 
relation,  croyons-nous,  avec  la  condensation  des  parenchymes 
enflammés.  Il  peut  donc  apparaître  au  cours  de  toutes  les 
infections  ;  mais  il  se  manifestera  avec  d'autant  plus  de  netteté 
que  le  poids  de  l'enfant  sera  plus  faible  et  que  l'infection 
touchera  simultanément  un  plus   grand  nombre  d'organes. 
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C'est  donc  dans  la  septicémie  du  prématuré  que  Ton  aura  le 
plus  souvent  l'occasion  de  Tobserver. 

.e)  Lambert,  Ahlfeld,  Le  Gendre  et  Varnier  ont  signalé  une 
éruption  pemphigoïde  et  des  érythèmes  généralisés. 

f)  V œdème  sus-pubien  est  un  signe  de  peu  de  valeur,  car  il 
n'est  pas  constant  et  peut  se  voir  môme  chez  des  enfants  t^^? 
bien  portants  (Budin). 

Formes  anatomo-cliniques.  —  Les  infections  ombilicales 
sont  localisées  ou  généralisées.  Les  infections  généralisées 
peuvent  être  primitives  ou  secondaires. 

Nous  nous  bornerons  à  énumérer  succinctement  les  princi- 
pales formes,  qui  sont  parfaitement  décrites  dans  tous  le? 
traités  classiques,  en  y  ajoutant  les  points  essentiels  concer- 
nant leurs  lésions  anatomiques. 

1°  Infection  et  putréfaction  du  cordon.  —  La  gangrène 
humide  du  cordon  qui  devient  mou,  grisâtre  et  fétide, 
apparaît  du  deuxième  au  quatrième  jour  et  dure  jusqu'à  la 
chute  du  cordon,  qui  est  souvent  retardée.  Le  plus  souvent  il 
existe  de  la  fièvre. 

2®  Les  suintements  séro-purulents  et  hémorragiques  rentrent 
dans  les  petits  signes  des  infections  légères,  mais  doivent 
attirer  l'attention  afin  de  prévenir,  par  une  antisepsie  sévère, 
les  progrès  de  Tinfection.  Ces  suintements,  blennorrhée  de 
Baginsky,  révèlent  Texistence  d'une  petite  ulcération  siégeant 
sur  tout  ou  partie  de  la  surface  d'implantation  du  cordon.  On 
ne  la  découvrira  qu'en  déplissant  Tombilic  et  en  ouvrant  le 
bourrelet  ombilical. 

Le  pronostic  est  généralement  bénin  ;  mais  il  ne  faut  pas 
oublier  que  des  vaisseaux  qui  sont  si  rapprochés  ne  sont  pas 
oblitérés.  Un  suintement  peu  important  décèle  parfois  des 
lésions  profondes  plus  graves  (endophlébite,  abcès),  invisibles 
pendant  la  vie,  mais  susceptibles  de  causer  la  mort  et  que 
l'on  retrouvera  à  l'autopsie. 

On  ne  saurait  faire  rentrer  dans  le  cadre  des  infections  un 
léger  suintement  séreux  qui  est  constant  au  niveau  de  la 
ligne  de  démarcation  du  cordon.  11  est  le  résultat  de  Tinflani- 
mation  physiologique  qui  déterminera  la  chute  de  cet  organe. 
Dans  20  cas,  Cobilovici  a  vérifié  la  stérilité  de  cette  sérosité. 

L'hémorragie  ombilicale  tardive  a  souvent  une  origine 
septicémique  (Boissard,  Charon,  Gevaert,  Demelin)  et  relève 
d'une  artérite  ou  d'une  phlébite  ombilicale. 
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3**  Le  bourgeonnement  de  r ombilic,  exubérance  du  bourgeon- 
nement normal,  est  la  conséquence  d'une  ulcération  non 
traitée.  C'est  un  bourgeon  charnu,  analogue  à  celui  que  Ton 
peut  voir  survenir  sur  une  plaie  quelconque.  Il  apparaît  du 
huitième  au  dixième  jour.  Pédicule,  du  volume  d*un  pois  à 
relui  d'un  grain  de  chènevis,  il  donne  lieu  à  un  suintement 
séro-purulent  qu'il  importe  de  supprimer,  mais  ne  disparait 
pas  spontanément. 

Le  fongtis  représente  un  degré  plus  grave.  Son  volume 
peut  dépasser  celui  d'une  cerise.  Sa  surface  rouge,  saignante, 
est  recouverte  d'un  exsudât  fétide  qui  est  la  source  de 
résorptions  putrides. 

i'»  La  lymphangite  débute  pendant  l'élimination  du  cordon 
ou  après  sa  chute.  Lorsqu'elle  est  superficielle,  elle  est  en 
général  sans  gravité  et  disparaît  en  quelques  jours. 

5°  Vérysipèle  du  cordon,  heureusement  rare  aujourd'hui, 
est  toujours  une  complication  grave.  Il  peut  apparaître  du 
deuxième  au  troisième  jour,  puis  au  quinzième  jour,  rarement 
plus  tard.  Il  se  développe  souvent  lorsque  la  mère  est  elle- 
même  atteinte  d'infection  puerpérale  ;  aussi  faut-il,  en  pareil 
cas.  isoler  immédiatement  le  nouveau-né  (Paquy).  Le  bour- 
relet caractéristique  manque  parfois.  La  maladie  dure  huit 
à  quinze  jours  et  se  termine  presque  constamment  par  la 
mort.  La  suppuration  sous-cutanée  et  la  gangrène  surviennent 
exceptionnellement.  Le  pronostic  en  est  toujours  sombre.  La 
mort  survient  par  péritonite  ou  septicémie  souvent  à  prédo- 
minance pulmonaire  ou  hépatique. 

6*  Vomphalite  simple,  qui  est  décrite  partout,  est  Tune  des 
formes  les  plus  communes  et  bénignes  de  Tinfection  ombili- 
cale. 

7°  Le  phlegmon  de  l'ombilic  de  Bouchut,  Yomphalite  diphté- 
rique^ la  maladie  ulcéro^gangréneuse  de  l'ombilic  ne  s'obser- 
vent plus  à  l'heure  actuelle. 

8**  Abcès.  —  Des  abcès,  dont  le  volume  varie  d'un  grain  de 
mil  à  un  gros  pois,  peuvent  siéger  tout  le  long  des  vaisseaux 
ombilicaux,  jusque  et  y  compris  la  face  inférieure  du  foie.  Ils 
ne  sont  en  général  pas  reconnaissables  pendant  la  vie  et 
constituent  une  surprise  d'amphithéâtre. 

Mais  un  siège  assez  fréquent  est  le  coude  des  vaisseaux 
ombilicaux,  leur  ampoule  terminale,  leur  portion  légèrement 
dilatée,  immédiatement  sous-jacente  à  la  cicatrice,  ou  enfin 
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la  cloison    séparant    les   vaisseaux   artériels   de   la   veine. 

Toute  rougeur  fait  généralement  défaut.  La  palpation  reste 
le  plus  souvent  sans  résultat,  mais  est  douloureuse  et  pro- 
voque les  cris  de  Tenfant.  La  fièvre,  Tétat  général  indiquent 
seuls  Texistence  d'une  infection  dont  la  localisation  est,  en 
général,  difficile  à  préciser. 

Nous  n'avons  jamais  vu  l'ouverture  se  faire  dans  le  péri- 
toine ;  mais,  dans  quelques  cas,  il  existait  une  lymphangite 
péritonéale  avec  congestion  intense  tout  le  long  des  vaisseaux 
ombilicaux.  Fréquemment,  Tinfection  se  propageant  le  long 
de  la  lumière  vasculaire  entraîne  au  bout  de  quelques  jours 
une  septicémie  mortelle.  Mais  fréquemment  aussi  rouverture 
se  fait  au  dehors,  à  travers  la  cicatrice  qui  se  rompt  au  cours 
d'un  nettoyage.  Si  cette  rupture  s'effectue  assez  tôt,  l'évacua- 
tion se  fait  complètement,  et  la  guérison  survient  sans  aub-e 
complication,  à  moins  qu'il  n'existe  simultanément  d'autres 
abcès  profonds,  ce  qui  n'est  pas  exceptionnel.  Ces  abcès  ombi- 
licaux, souvent  petits  et  peu  saillants,  demandent  à  être  n*- 
cherchés  systématiquement  aux  autopsies  sous  peine  de  passer 
le  plus  souvent  inaperçus. 

9*  La  septicémie  ombilicale  est  tantôt  secondaire  à  quelqu'une 
des  formes  précédentes  par  suite  de  la  propagation  des  agents 
pathogènes  jusqu'aux  vaisseaux  ombilicaux,  tantôt  primitive 
par  pénétration  directe  de  microbes  dans  ces  vaisseaux, 
suivant  le  mécanisme  dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 
Dans  ce  dernier  cas,  elle  ne  s'accompagne  pas  nécessairement 
de  phlébite  ou  d'endartérite,  les  microbes  ayant  pu  franchir 
ces  vaisseaux  sans  s'y  arrêter.  Vabsence  de  lésions  vasculaire^ 
nest  donc  pas  une  preuve  suffisante  pour  nier  Forigine  ombili- 
cale de  certaines  septicémies  précoces  du  nouveau-né. 

Lorsqu'elle  est  moins  rapide  et  que  les  lésions  vasculairos 
se  sont  développées,  l'artérite  est  plus  fréquente  que  la 
phlébite  (Runge). 

Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  permet  de  comprendre 
que  ces  septicémies  peuvent  apparaître  en  suite  d'altération 
d'allure  bénigne  et  même  chez  des  enfants  n'ayant  présente 
aucun  phénomène  pathologique  apparent  du  côté  de  Tombilio. 

La  septicémie  ombilicale  peut  affecter  des  formes  diverses. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  fait 
remarquer  antérieurement,  que  l'infection  ombilicale  ne  se 
produit  que  lorsqu'il  se  montre  des  symptômes  inquiétants  à  ce 
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niveau.  Souvent,  au  contraire,  pendant  la  vie,  on  n'a  observé 
<ju  une  légère  rougeur,  un  léger  suintement  ou  même  une 
apparence  absolument  normale  sous  la  poudre  qui  recouvre 
la  cicatrice  (Porak  et  Durante). 

La  mort  peut  alors  survenir  brusquement^  sans  signes 
cliniques  prémonitoires.  Mais,  en  général,  dès  le  deuxième 
jour,  la  température  s*est  élevée  de  ST'^jS  à38°,  et  les  symptômes 
infectieux  se  développent  plus  ou  moins  rapidement.  Parfois 
plus  tardifs,  ils  ne  se  montrent  qu'au  bout  de  trois  ou  quatre 
jours,  pendant  lesquels  la  température  subit  des  oscillations 
irrégulières  peu  accusées,  et  Tenfant  succombe  avec  des  symp- 
tômes d'ictère  infectieux,  de  broncho-pneumonie  bâtarde  com- 
pliquée ou  non  de  péricardite,  ou  encore  de  péritonite  sup- 
purée,  de  méningite,  etc.,  etc. 

L  examen  bactériologique  permet  de  retrouver  le  même 
agent  pathogène  au  niveau.de  l'ombilic,  le  long  des  vaisseaux 
ombilicaux,  dans  le  foie,  dans  le  sang  et  dans  les  organes  les 
plus  atteints. 

11  y  a  donc  pour  ces  septicémies  ombilicales  une  période 
d'incubation  plus  ou  moins  longue,  mais  pendant  laquelle  il 
est  déjà  trop  tard  pour  intervenir  utilement  (Porak  et  Durante). 

L'infection  ombilicale,  du  reste,  affecte  les  allures  cliniques 
les  plus  diverses  selon  Tagent  microbien  en  cause  et  selon  sa 
localisation  secondaire. 

a)  Tantôt  les  germes  disséminés  dans  le  torrent  circula- 
toire déterminent  une  septicémie  suraiguë  rapidement  mortelle 
sans  localisation  sensible, 

A  l'autopsie,  on  relève  une  congestion  générale  de  tous  les 
viscères.  Les  poumons  présentent  presque  constamment  des 
lésions  un  peu  spéciales.  Sur  un  fond  rose  ou  faiblement 
congestionné,  sont  parsemés  de  nombreux  points  plus  foncés 
et  des  taches  rouges  atélectasiées,  violacées,  parfois  confluentes 
en  placards  plus  étendus.  Il  ne  s'agit  pas  là  d'une  broncho- 
pneumonie hémorragique,  mais  d'une  infinité  de  petits 
infarctus  infectieux,  ainsi  que  le  montrent  les  coupes. 

Le  foie,  volumineux,  foncé,  violacé,  est  atteint  d'hépatite 
insterstitielle  diffuse  avec  fortes  dilatations  vasculaires  et 
nombreuses  petites  ecchymoses  histologiques. 

b)  Le  plus  souvent,  lorsqu'elle  est  moins  suraiguë,  la  septi- 
cémie intéresse  d'une  façon  plus  intense  certains  appareils,  que 
l'on  trouve  alors  plus  spécialement  lésés  (foie,  cœur,  poumon, 
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intestin  ou  cerveau).  Dans  ces  conditions,  lorsque  Tautopsie 
confirme  par  exemple  le  diagnostic  de  broncho-pneumonie, 
TafTection  pulmonaire  passerait  facilement  pour  primitive  si 
Ton  n*était  prévenu  et  si  Tattention  n'était  pas  attirée  sur  le» 
voies  ombilicales  (Porak  et  Durante). 

c)  Les  localisations  purulentes,  qui  n'existent  que  dans 
les  formes  plus  lentes,  peuvent  siéger  partout  (péritoine, 
méninges,  plèvres,  péricarde,  médiastin,  etc.). 

d)  Plus  souvent,  les  germes  s'arrêtent  dans  le  foie  et  y 
déterminent  des  désordres  d'ordre  variable,  relevant  les  uns 
(nodules  infectieux,  hépatite)  de  la  présence  et  de  la  prolifé- 
ration du  microbe  dans  le  parenchyme  hépatique,  les  autres 
(dégénérescences  cellulaires)  beaucoup  plus  fréquents  de 
l'action  des  toxines  microbiennes  sur  la  cellule  hépatique. 
C'est  par  ce  dernier  mécanisme  que  paraissent  agir,  en 
particulier,  les  petits  abcès  profonds  de  la  région  ombilicale 
qui,  source  de  toxines  incessamment  déversées  par  les  veines 
ombilicales,  entraînent  la  dégénérescence  progressive  de  la 
glande  hépatique,  lorsqu'ils  ne  deviennent  pas  le  point  de 
départ  de  généralisations  secondaires. 

Dans  ces  formes  subaiguës,  la  mort  survient  par  un  autre 
mécanisme.  Les  lésions  hépatiques  s'aggravent,  la  cellule 
hépatique  dégénère,  ne  fonctionne  plus  ;  il  se  produit  une 
véritable  insuffisance  hépatique  ou  ictère  bronzé.  Nous  croyons, 
pour  notre  part,  que  c'est  dans  l'ombilic  qu'il  faut  chercher 
la  cause  de  cette  affection  spéciale  au  jeune  enfant  et  qui  doit 
sa  caractéristique  autant  à  sa  porte  d'entrée  si  particulière 
qu'à  l'âge  du  petit  malade. 

Ainsi  qu'on  le  voit,  nous  donnons  une  grande  importance  à 
ce  symptôme  ictère  dans  la  septicémie  ombilicale,  et  nous 
croyons  qu'une  notable  proportion  des  ictères  des  nouveau-nés 
relève  de  cette  étiologie.  11  existe  du  reste,  souvent^  même 
dans  les  formes  légères,  et  nous  l'avons  comparé  dans  ce  cas  au 
mouvement  fébrile  passager  que  les  accouchées  attribuent  à 
la  «  montée  du  lait  ».  Nous  savons  aujourd'hui  qu'il  s'agit 
d'une  infection  légère,  souvent  sans  conséquence,  mais  qui 
peut  être  le  prélude  de  plus  graves  accidents  :  «  La  plupart 
des  ictères  de  nouveau-nés  seraient  à  l'ictère  bro.nzé  ce  que 
le  frisson  de  l'accouchée  est  à  la  grande  infection  puerpérale,  » 

e)  Dans  d'autres  cas,  enfin,  les  lésions  hépatiques  se  bornent 
à  entraîner  des  troubles  progressifs  de  la  sécrétion  hépatique. 
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Cette  forme  chronique  peut  évoluer  d'emblée  ou  succéder  à 
l'une  des  précédentes.  La  fièvre  tombe,  les  lésions  pulmonaires 
disparaissent,  le  poids  remonte  légèrement.  L'ictère  disparaît 
complètement  et  fait  place  à  une  pâleur  intense  persistante. 
II  se  produit  de  Tacholie  ou  de  la  dyscholie,  qui  bientôt  occa- 
sionnentdes  symptômes  intestinaux.  Le  poids  redevient  slation- 
naire,  quoique  l'alimentation  se  fasse  régulièrement.  Les 
selles,  mal  digérées,  sont  peu  colorées,  parfois  blanchâtres. 
L'enfant  périclite  et  meurt  subitement  sans  cause  apparente, 
à  moins  qu'il  ne  succombe  à  des  phénomènes  dyspeptiques 
secondaires  (Porak  et  Durante). 

Lorsque  ces  phénomènes  relèvent  d'abcès  profonds,  empoi- 
sonnant progressivement  l'enfant  de  leurs  toxines,  il  existe 
des  poussées  fébriles  plus  ou  moins  marquées. 

Lorsque  toute  fièvre  fait  défaut,  on  ne  constate  à  l'autopsie 
qu'une  atrophie  jaune,  qu'une  dégénérescence  graisseuse 
intense  du  foie^  dont  la  cause  resterait  mystérieuse,  si  clini- 
quement  on  n'avait  assisté  à  la  poussée  septicémique  légère 
du  début,  et  si  anatomiquement  on  ne  retrouvait  la  trace 
de  l'infection  ombilicale  dans  des  vaisseaux  épaissis,  nodu- 
laires,  atteints  de  foyers  multiples  d'endo-  et  de  péri-phlébite, 
d'endo-  et  de  péri-artérite. 

10**  La  plaie  ombilicale  peut,  enfin,  servir  de  porte  d'entrée 
au  tétanos^  qui  a  fait,  au  xviii*  siècle  et  au  commencement  du 
XIX*  siècle,  de  terribles  ravages  chez  les  nouveau-nés.  On  cite 
Bourg-su r-AndéoI,  où  un  dixième  des  enfants  en  mouraient. 
En  1863,  dans  l'une  des  Hébrides,  67,2  p.  100  des  enfants 
succombaient  à  cette  affection  dans  les  deux  premières 
semaines  de  leur  vie  (Mikebell)  ;  en  1896,  à  la  suite  du  pan- 
sement ombilical  à  Tiodoforme,  le  tétanos  avait  complètement 
disparu  (Turner).  C'est  encore  l'affection  qui  tient  la  place 
la  plus  large  parmi  les  causes  de  mortalité  des  nouveau-nés 
dans  l'Amérique  du  Sud.  Dans  l'Argentine,  en  particulier, 
des  statistiques  très  concluentes  démontrent  la  fréquence  et 
la  gravité  de  cette  affection. 

Le  tétanos  débute  généralement  le  quatrième  jour  après 
la  naissance;  le  trismus  apparaît  le  septième  et  la  mort 
survient  le  lendemain  avec  les  convulsions  générales.  Cette 
maladie  est  très  rare  dans  notre  pays.  L'un  de  nous,  dont  la 
clientèle  hospitalière  est  très  étendue,  puisqu'il  examine 
actuellement  7000  accouchements  par  an,  se  rappelle  un  cas 
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survenu  chez  un  nouveau-né  de  parents  occupés  à  soigner 
des  chevaux.  L'enfant  présentait  une  suppuration  de  rombilic. 
Mais  on  n*a  pas  pu  y  démontrer  la  présence  du  bacille  de 
Nicolaïer. 

La  question  de  la  tétanie  du  nouveau -né  est  encore  à  Tordre 
du  jour.  Elle  est  remarquable  par  rinégalité  de  sa  distribution 
géographique.  Nous  n'en  avons  pas  constaté  un  seul  cas  en 
cinq  ans  au  Pavillon  des  Débiles.  Son  étiologie  est  mal 
connue.  Quelques-uns  Tattribuent  à  une  infection  d'origine 
intestinale;  mais  on  pourrait  vraisemblablement  discuter, 
nous  semble-t-il,  son  point  de  départ  ombilical. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  Tinfection  ombilicale,  facile 
lorsque  la  lésion  initiale  est  visible,  devient  très  difficile 
lorsque  lombilic  ne  présente  rien  d'anormal. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  diverses  formes  localisées  ou 
généralisées.  Nous  n'avons  pas  à  répéter  ici  les  caractères  diffé- 
rentiels des  phlegmons,  de  la  lymphangite,  de  Térysipèle,  pas 
plus  que  ceux  de  la  péritonite,  de  la  broncho-pneumonie,  de  la 
méningite  suppurée  ou  de  la  septicémie. 

Nous  rappellerons  cependant  qu'îV  faut  chercher  la  porte 
d'entrée  ombilicale,  qui  souvent  se  dissimule  au  fond  de  la 
cupule  de  Tombilic,  et  que  Tabsence  de  rougeur,  de  gonflement 
ne  sont  pas  les  seuls  signes  négatifs  à  signaler.  L'absence 
même  de  toute  anomalie  du  côté  de  la  cicatrice,  dont  l'inté- 
grité est  soigneusement  vérifiée,  peut  dissimuler  des  abcès 
profonds  qui  échappent  à  l'examen,  mais  qui,  parfois,  pourront 
être  soupçonnés,  s'il  a  existé  antérieurement  une  ulcération 
ou  un  suintement  hémorragique,  quoiqu'ils  aient  disparu 
dans  la  suite,  ou  si  la  palpation  provoque  localement  des 
douleurs. 

En  dehors  des  phénomènes  locaux,  les  symptômes  les  plus 
importants  et  les  plus  constants  sont  :  la  fièvre  et  Victère. 

Victère  simple  bénin  est  précoce,  léger.  11  ne  s'accompagne 
ni  de  cyanose,  ni  de  diarrhée,  ni  de  phénomènes  généraux,  ni 
d'hémorragies.  Les  urines  ne  donnent  en  général  pas  la 
réaction  de  Gmelin. 

Victère  par  oblitération  des  voies  biliaires  est  exceptionnel. 
Il  est  précoce  et  intense.  Les  matières  fécales  sont  décolorées. 
Pas  de  fièvre. 

Victère  syphilitique  se  reconnaîtra  aux  autres  symptômes 
de  cette  affection. 
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Victêre  infectieux  du  nouveau-né  est  presque  toujours  d'ori- 
gine intestinale  ou  d'origine  ombilicale.  La  distinction  est  en 
générai  facile  à  établir  par  la  marche  de  Taffection.  Dans  le 
premier  cas,  les  troubles  intestinaux  précèdent  les  troubles 
hépatiques;  c'est  Tinverse  dans  le  second  cas. 

L  origine  intestinale  serait  la  plus  fréquente  pour  Lesage  et 
Demelin,  Quisling,  Goislard.  Cela  est  peut-être  exact  pour  le 
nouveau-né  à  terme  ;  mais,  chez  le  prématuré,  la  porte  d'entrée 
ombilicale  nous  a  paru  l'emporter  en  fréquence  sur  la  porte 
d'entrée  intestinale. 

Pronostic  —  La  plupart  des  petits  accidents  locaux  n'en- 
traînent pas  de  complications  graves. 

Mais  toutes  les  infections,  quelque  limitées  et  bénignes 
qu  elles  paraissent,  doivent  être  surveillées  et  comportent  tou- 
jours un  pronostic  plus  ou  moins  réservé,  car  elles  peuvent 
être  le  point  de  départ  de  lésions  plus  profondes  et  d'accidents 
généraux. 

L'infection  par  la  voie  vasculaire  est  la  plus  grave. 

D'une  façon  générale,  si  l'on  met  de  côté  les  grands  accidents 
rares  de  l'ombilic  :  érysipèles,  phlegmons,  gangrène,  ulcéra- 
tions phagédéniques,  on  peut  dire  que  :  plus  les  symptômes 
ombilicaux  sont  accusés^  plus  f  infect  ion  a  de  chance  d'être 
bénigne^  ou,  pour  parler  plus  exactement,  de  rester  localisée 
(Porak  et  Durante). 

Cette  affirmation  n'est  pas  paradoxale.  Une  plaie  qui  suppure 
est  moins  dangereuse  qu'un  petit  abcès  dissimulé  dans  la  pro- 
fondeur. Notre  statistique  nous  montre  une  mortalité  moindre 
après  les  petits  suintements  qu'après  les  suppurations.  Enfin 
nous  avons  relevé  plusieurs  cas  de  septicémie  avec  phlébite 
ombilicale  chez  des  enfants  dont  l'ombilic  n'avait  présenté 
aucun  symptôme  pathologique. 

Les  infections  les  plus  graves  et  qui  ne  pardonnent  pas 
sont  celles  qui  relèvent  d'une  pénétration  de  microbes  par 
les  vaisseaux  béants  dans  le  torrent  circulatoire,  où  ils 
passent  sans  laisser  de  traces  au  niveau  de  la  porte  grande 
ouverte. 

Lorsque  l'infection  se  fait,  au  contraire,  à  travers  la  cicatrice, 
les  bacilles  arrêtés  momentanément  occasionnent  des  accidents 
locaux,  longtemps  n'agissent  qu'à  distance  par  leurs  toxines, 
ne  se  généralisent  que  progressivement  de  proche  en  proche 
dans  le  tissu  cellulaire.  Les  accidents  sont  plus  lents  à  se  pro- 
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duire,  et  Torganisme  en  profite  pour  réagir  et  se  défendre  d'une 
façon  plus  efficace. 

Traitement.  —  Le  traitement  curatif  s'adresse  surtout  aux 
formes  légères  et  localisées,  contre  lesquelles  les  pansements 
antiseptiques  courants  seront  généralement  efficaces. 

Contre  les  formes  graves  et  les  septicémies  générales,  la 
thérapeutique  purement  symptomatique  demeure  trop  souvent 
impuissante. 

Le  traitement  prophylactique  consistera  tout  d'abord  à  éviter 
toute  contamination  par  l'entourage,  les  instruments,  les  pan- 
sements, etc.,  et  à  isoler  l'enfant  de  la  mère,  si  celle-ci  présente 
des  phénomènes  infectieux. 

Les  pansements  humides  antiseptiques  (eau  oxygénée, 
sublimé,  permanganate  de  potasse),  employés  dans  un  but 
prophylactique,  ne  nous  ont  pas  donné  sensiblement  de  meil- 
leurs résultats.  L'acide  picrique,  sur  lequel  nous  avons  fondé 
quelque  espoir  en  tant  que  tannant  Tépiderme,  n'a  pas  empêché 
chez  les  débiles  l'apparition  de  petits  accidents. 

Il  était  indiqué  de  chercher  à  supprimer  le  cordon,  organe 
destiné  à  la  mortification  et  qui  se  prête  si  facilement  à  la 
culture  microbienne.  Dickinson l'ampute,  ainsi  quele  bourrelet 
cutané,  et  fait  une  plaie  chirurgicale  qu'il  suture  ensuite. 

La  première  idée  d'un  écraseur  est  due  à  King  (1867).  Duke, 
Kousmine,  Bar,  Mercier,  ont  préconisé  l'emploi  de  pinces  à 
forcipressure  pour  assurer  l'hémostase  et  pour  garantir  do5 
risques  des  fils  à  ligature  malpropres. 

Porak,  en  1899,  construit  un  omphalotribe  qui  transforme  le 
cordon  en  un  mince  feuillet,  dont  la  dessiccation  est  rapide. 
Il  a  ajouté  aux  tentatives  antérieures  la  prétention  d'obtenir 
ainsi  une  asepsie  plus  rigoureuse  du  cordon,  dont  l'écrasement 
ne  constitue  qu'une  des  conditions. 

Skene  a  préconisé  une  pince  électrique  et  Martin  (1900j  le 
fer  à  friser  rougi  pour  sectionner  le  cordon  au  ras  de  l'ombilic. 

Des  bains  pourront  être  donnés  avant  la  cicatrisation  com- 
plète de  l'ombilic,  si  l'eau  et  la  baignoire  sont  propres  et  asep- 
tiques ;  sinon,  il  est  préférable  de  les  éviter. 

Le  pansement  avant  la  chute  du  cordon  sera  de  préférence 
sec  et  renouvelé  dès  qu'il  sera  souillé. 

Comme  pansement  sec,  celui  à  la  gaze  ou  à  Touate  stérilisée 
est  toujours  le  meilleur  s'il  est  tenu  rigoureusement  propre. 

Les  poudres  ont  l'inconvénient  de  former  une  croûte  diffi- 
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cile  à  nettoyer  et  sous  laquelle  il  est  peu  commode  de  vérifier 
letat  exact  des  tissus. 

Les  grains  pulvérulents,  comme  nous  l'avons  observé  une 
fois,  peuvent  être  entraînés  dans  les  vaisseaux  et  servir  de 
véhicules  aux  agents  pathogènes.  Â  cet  égard  ils  ne  sont  donc 
pas  sans  inconvénient. 

Après  la  chute  du  cordon,  le  pansement  sera  continué 
longtemps  encore,  parce  qu'il  est  difficile  de  savoir  exactement 
quand  la  plaie  est  complètement  cicatrisée,  et,  tant  qu'elle  ne 
Test  pas,  les  complications  les  plus  graves  peuvent  être  la 
suite  d*une  infection  accidentelle  (Audion). 

Nous  avons  pu  relever,  grâce  à  l'obligeance  de  M"*  Soyer, 
la  statistique  du  Pavillon  des  Débiles  pendant  les  années 
1900,  1901,  1902  et  1903,  au  point  de  vue  des  lésions  om- 
bilicales. 

Le  nombre  des  enfants  entrés  pendant  cette  période  est  de 
2  603,  sur  lesquels  850,  soit  32,6  p.  100,  ont  présenté  des  acci- 
dents ombilicaux. 

Si  nous  divisons  ces  accidents  en  précoces^  c'est-à-dire 
apparaissant  avant  la  chute  du  cordon^  et  en  tardifs^  soit  pos- 
térieurs à  la  chute,  nous  trouvons  les  chiffres  suivants  : 

Total  des  entrées:  îdOS.  —  Total  des  accidents  ombUicauj-  :  83i,  soit  32,6  p.  iOO. 

Précoces  :    Tardifs  : 
365.  467. 

l  Rougeur  péri-ombUicale  et  érythème 145  67 

Accidents  \  Suinteoient  séro-puruleut 39  99 

légers  :    }  Suintement  sauguia 19  59 

490.       /  Retard  de  la  chute  du  cordon 10  » 

.  Bourgeon  de  la  cicatrice »  71 

(  Fétidité 67 

Accidenta  \  Gangrène 59  » 

graves:    <  Hémorragie »  17 

•333.      I  Pus  et  abcès  ouverts  par  Tombilic 85  151 

[  Érysipèle 1  8 

Au  point  de  vue  symptomatique,  notons  que  V ictère  est 
apparu  156  fois  avant  la  chute  du  cordon  et  100  fois  après. 
C'est  le  symptôme  général  le  plus  fréquent. 

Dans  17  cas  se  sont  montrés  des  abcès  métastatiques  divers 
ouverts  avant  la  mort. 

L* œdème  ne  s'est  présenté  que  23  fois  d'une  façon  notable. 

La  mort,  due  le  plus  souvent  à  une  septicémie  sans  locali- 
sation clinique,  est  survenue  91  fois  avec  des  accidents 
digestifs  (dont  7  fois  avec  hématémèse  et  melasua)  et  41  fois 
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avec  (les  complications  pti/monaires  cl  iniquement  reconnues. 
Les  autopsies  ont  permis  de  relever  les  lésions  suivantes  : 

PhéQomèneâ   iuflamtnatoires   simples    le  long   des   vaisseaux 

ombilicaux fi8 

Collectioas  suppurées  à  la  face  profonde  de  rombiltc  ou  le  long 

des  vaisseaux )7 

Septicémie  générale 29 

Périlonite  aiguë 2tG 

Hépatite  diffuse  ou  dégénérescence  graisseuse  du  foie 83 

Septicémie  à  prédominance  pulmonaire  {infarctus  miliaires),,,  €t 

Abcès  dans  divers  organes ' 3 

Ajoutons  que  dans  quinze  autopsies  nous  avons  constaté  une 
septicémie  ombilicale  avec  abcès  ou  phénomènes  inflamma- 
toires intenses  le  long  des  vaisseaux  et  lésions  septicémiques 
des  autres  organes,  alors  que  rien  pendant  la  vie  n'avait  attiré 
l'attention  de  ce  côté,  la  cicatrice  ombilicale  ayant  évolué 
régulièrement  sans  phénomène  anormal. 

On  trouvera  d'autres  statistiques  relatives  à  ce  sujet  dans 
nos  mémoires  antérieurs  sur  les  infections  ombilicales  et  sur 
le  Pavillon  des  Débiles  [Arch.  de  méd.  des  enfants,  1901,  1902. 
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MALADIE  DE  MAURICE   RAYNAUD  CHEZ   L'ENFANT 

Par  le  D'  J.  COHBT. 


-      r 


La  maladie  de  Maurice  Raynaud,  ou  gangrène  symétrique 
des  extrémités,  est  rarement  observée  chez  les  enfants.  Cepen- 
dant on  en  trouve  de  temps  à  autre  quelque  cas,  et  il  est  permis 
d'en  dégager  une  description  qui  ne  diffère  pas  de  celle  que 
Maurice  Raynaud,  lui-même,  nous  a  laissée  (1). 

On  sait  que  cet  auteur  a  attribué  la  gangrène  symétrique 
des  extrémités  à  une  origine  nerveuse.  Il  se  produirait  sponta- 
nément un  spasme  des  artérioles  analogue  à  celui  que  déter- 
mine le  refroidissement  local  (par  exemple  dans  Vonglée^  si 
commune  pendant  rhiver  quand  lesdoigts  ne  sont  pas  protégés). 
Ce  spasme  se  manifeste  d'abord  par  la  syncope  et  Tasphyxie 
locales  ;  la  maladie  peut  même  en  rester  là.  Mais,  si  les  spasmes 
sont  assez  intenses,  ou  s'ils  se  reproduisent  trop  fréquemment, 
la  tendance  à  la  gangrène  s'accuse  de  plus  en  plus.  Parfois 
même  le  spasme  est  assez  intense  pour  aboutir  à  un  sphacèle 
immédiat.  Le  rayonnement  plus  grand  au  niveau  d'organes  à 
superficie  très  étendue  par  rapport  à  leur  volume  (nez,  doigts, 
pavillons  des  oreilles),  explique  la  localisation  périphérique 
<ie  la  gangrène. 

Quant  à  la  symétrie  des  lésions,  elle  pourrait  s'expliquer 
par  l'excitation  des  parties  centrales  de  la  moelle,  se  localisant 
aux  points  d'émergence  des  nerfs  vaso-moteurs  qui  vont  à  la 
périphérie. 

Mais  la  contraction  spasmodique  des  vaisseaux  peut  aussi 
s'expliquer  par  l'action  réflexe  ;  on  sait  que  le  refroidissement 
d'une  main  se  traduit  par  la  vaso-constriction  de  l'autre  main. 
Vulpian  a  pensé  qu'il  n'était  pas  nécessaire  de  faire  inter- 
venir une  action  spinale  pour  expliquer  la  symétrie.  Dans 
Yonfflee,  dont  nous  parlions  plus  haut,  et  qui  est  si  fréquente 
chez  les  enfants,  le  froid  provoque  la  contraction  des  vaisseaux, 

(1)  De  Tasphyxie  locale  et  de  la  googrèue  symétrique  des  extréinités  [Thèse 
de  Paris,  1862). 
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et  celle-ci  s'exagère  par  un  réflexe  vaso-moteur  parti  de  l'ori- 
gine des  nerfs  cutanés  centripètes  et  aboutissant  aux  ganglions^ 
des  filets  vaso-moteurs,  qui  siègent  près  de  leur  terminaison 
dans  les  parois  vascuiaires. 

Chez  certains  malades,  si  cette  théorie  est  exacte,  une 
impressionnabilité  particulière  de  la  peau  des  extrémités, une 
excitabilité  exagérée  des  centres  des  réflexes  vaso-moteurs, 
une  moindre  résistance  des  tissus  à  Tinterruption  prolongée 
du  courant  sanguin  expliqueraient  la  gangrène  ;  tous  ces 
phénomènes  peuvent  dépendre  des  ganglions  vaso-moteurs 
des  nerfs  vascuiaires,  les  centres  bulbo-spinaux  étant  hors  de 
cause. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  syncope  locale,  Tasphyxie  locale,  la 
gangrène  des  extrémités  se  rencontrent  chez  des  sujets  ner- 
veux, impressionnables,  excitables,  ayant  parfois  concurrem- 
ment ou  ayant  eu  d'autres  manifestations  nerveuses  locales 
ou  générales. 

Récemment,  je  recevais  la  visite  d'une  jeune  fille  de  vingt 
ans  qui  se  plaignait  d'avoir  très  fréquemment  pendant  Thiver 
la  syncope  locale  des  doigts.  En  cfl*et,  plusieurs  fois  dans  la 
journée,  les  deux  derniers  doigts  des  deux  mains,  parfois 
aussi  le  médius,  devenaient  blancs  comme  du  linge  et  présen- 
taient des  douleurs  spontanées,  quoique  le  contact  cessât  d'être 
perçu  [anesthésie  douloureuse). 

Cette  syncope  locale,  au  bout  de  cinq,  dix,  quinze  minutes* 
faisait  place  à  une  asphyxie  qui  s'étendait  à  toute  la  main.  Or, 
chez  cette  jeune  fille,  outre  une  impressionnabilité  et  une 
émotivité  exagérées,  on  trouvait  un  tic  des  épaules  très  dis- 
gracieux, quoique  revenant  à  des  intervalles  assez  éloignés, 
une  hypéridrose  notable  des  extrémités  (surtout  la  paume  des 
mains),  des  cauchemars  et  terreurs  nocturnes,  des  crampes 
épigastriques  avec  sensation  de  boule  remontant  au  cou,  etc. 

Famille  très  nerveuse  :  une  sœur  morte  de  méningite,  un 
frère  phobique  avec  obsession  des  mots,  bégaiement,  hésitation 
dans  la  parole,  etc. 

Malgré  le  retour  incessant,  depuis  plusieurs  années,  de  ces 
crises  de  syncope  avec  asphyxie  locale,  la  maladie  n'a, 
jusqu'à  présent,  pas  abouti  à  la  gangrène  des  extrémités. 

Dans  la  maladie  de  Maurice  Raynaud^  l'affection  n'accomplit 
pas  fatalement  toutes  ses  étapes  ;  elle  peut  rester  à  la  phaso 
des  troubles  vaso-moteurs  sans  arriver  jusqu'à  la  gangrène. 
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11  V  a  des  formes  atténuées  à  côté  des  formes  intenses  ou 
graves,  qui  parfois,  comme  on  le  verra  dans  une  de  nos  obser- 
vations, peuvent  aboutir  à  une  véritable  mutilation. 

Observation  1.  —  Garçon  de  dix  ans.  —  Maladie  de  Maurice  Raynaud,  — 
Polynévfite,  —  Neuro-arthritisme. 

En  190 1,  je  suis  appelé  à  voir  en  coQsuUation,  successivement  avec  les 
b"  Combet  et  Marguet,  un  gar(;on  de  neuf  ans,  grand,  vigoureux,  gi*os 
mangeur,  de  souche  neuro-arthritique. 

Cet  enfant,  à  la  suite  de  troubles  digestifs  mal  caractérisés  (abus  de 
viandes),  présente  une  lièvre  rémittente  tenace  qui  ne  dure  pas  moins 
de  trois  mois.  En  même  temps  impotence  fonctionnelle,  douleurs  très 
vives  dans  les  membres.  On  parle  de  tuberculose,  de  lièvre  typhoïde,  etc. 
Finalement  on  reconnaît  les  signes  d'une  polynévrite  infectieuse  primitive, 
qu'on  soigne  par  les  bains  chauds,  le  massage,  Tantipyrine,  etc. 

Guéri  de  sa  polynévrite,  Tentant  a  un  peu  d'albuminurie,  qui,  après  des 
intermittences,  disparaît  complètement. 

Le  4  mars  1904,  on  me  le  conduit  pour  des  troubles  circulatoires  des 
extrémités. 

Je  trouve  un  garçon  gros,  joufflu,  très  nerveux,  sans  fièvre.  Son  père 
me  raconte  qu'il  est  très  sujet  aux  engelures  et  que  la  circulation  se  fait 
mal  aux  mains,  aux  pieds,  à  la  face,  etc. 

Je  note,  en  effet,  des  plaques  de  cyanose  aux  joues,  aux  oreilles  ;  le 
visage  est  froid  et  marbré.  En  même  temps  Tenfant  se  plaint  d'éprouver 
des  douleurs  au  niveau  des  doigts;  la  pression  sur  ces  organes  est  mal 
supportée;  il  y  a  à  ce  niveau  une  sensibilité  exagérée  à  la  douleur.  Les 
doigts  annulaire  et  auriculaire  sont  bleus,  presque  noirs;  ils  sont  insen- 
sibles au  contact,  quoique  douloureux  spontanément  et  à  la  pression 
[anesthésie  douloureuse).  Vaspkyxie  locale  est  des  plus  accusées.  Les 
ongles  sont  absolument  noirs,  les  phalangettes  sèches  et  amincies,  au 
point  qu'il  est  question  de  gangrène  et  qu'on  peut  craindre  la  mortification 
et  la  perte  des  extrémités. 

Les  pavillons  des  oreilles  sont  atteints  de  même,  et  on  aperçoit  sur  le 
hord  libre  des  pertes  de  substance  et  des  cicatrices  consécutives  à  un 
sphacèle  évident. 

Je  prescris  des  bains  chauds  (38°),  des  pilules  de  quinine,  ergotine  et 
digitale,  l'électricité  (courants  continus). 

Le  2  mars  1905,  l'enfant  m'est  ramené  à  l'âge  de  onze  ans  quatre  mois. 
(1  a  beaucoup  grandi.  Son  visage  est  toujours  congestionné:  on  note  des 
marbrures  aux  joues,  de  nombreuses  cicatrices  aux  oreilles.  Mais  les 
mains  sont  en  bien  meilleur  état  ;  il  n'y  a  plus  eu  d'asphyxie  locale,  et  les 
menaces  de  gangrène  sont  écartées.  On  voit  seulement,  à  la  face  dorsale 
des  phalanges,  quelques  taches  d'érythème  pernio.  Les  douleurs  ont 
complètement  disparu  et  la  sensibilité  au  contact  est  revenue. 

L'urine,  examinée  à  plusieurs  reprises,  ne  contient  plus  d'albumine. 
Auscultation  du  cœur  et  des  poumons  négative. 

En  somme,  nous  sommes  en  présence  d'une  gangrène  symé- 
trique des  extrémités  ou  ma/adie  de  Maurice  Raynaud  ayant 
présenté  aux  doigts  et  aux  oreilles  deux  phases  bien  carac- 
térisées :  asphyxie,  gangrène  superficielle.  L  affection  semble 
enrayée,  et  on  peut  espérer  que  Tenfant,  dont  la  croissance 
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se  fait  régulièrement,  guérira  d'une  façon  complète  et  définitive. 
A  relever  dans  cette  observation  la  polynévrite  et  la  prédispo- 
sition aux  engelures. 

Observation  IL  —  Pille  de  neuf  ans,  —  Maladie  de  Maurice  Raynaud.  — 
Tare  nerveuse  très  prononcée. 

Le  22  mars  1904,  entre  dans  mon  service,  à  Thôpilal  des  Enfants- 
Malades,  P...  Augustine,  âgée  de  neuf  ans. 

Le  père,  âgé  de  trente-quatre  ans,  non  buveur,  est  très  nerveux;  il  a 
eu,  de  dix-huit  à  vingt-trois  ans,  des  attaques  épileptiformes,  qui  ne  s<' 
seraient  pas  reproduites  depuis  cette  époque.  La  mère,  âgée  de  li*enle- 
quatre  ans,  est  également  très  nerveuse  et  sujette  à  la  migraine. 

La  fillette,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  maternel,  a  été  sevrée  àdixmois 
a  marché  à  deux  ans.  Entre  dix  mois  et  trois  ans,  elle  aurait  eu  de> 
convulsions,  sui*venant  environ  tous  les  mois,  et  durant  une  vingtaine  de 
minutes.  Colères  violentes  suivies  de  spasme  de  la  glotte  avec  cyain>s<^ 
de  la  face. 

Comme  maladies,  il  faut  signaler  la  varicelle  à  quatre  ans,  la  rougeole 
à  cinq  ans,  la  coqueluche  à  sept  ans. 

11  y  a  huit  jours,  Tenfant  a  accusé  des  fourmillements  à  Textréraité  de«; 
doigts;  tout  à  coup  les  doigts  sont  blancs,  exsangues^et  froids  [syncojte 
locale);  cet  état  dure  une  demi-heure,  après  quoi  Tanémie  fait  place  à  la 
cyanose  {asphyxie  locale).  Ces  crises,  qui  se  répètent  cinq  à  six  fois  par  jour, 
sont  accompagnées  de  douleurs  très  vives.  Dans  la  nuit,  elles  sont 
absentes  ou  réduites  à  Tunité. 

Â  rentrée  de  la  malade  à  Thôpital,  nous  trouvons,  à  droite,  une  cyanose 
très  marquée  des  trois  premiers  doigts  à  leur  extrémité.  En  même  temps 
que  cette  cyanose,  cette  couleur  violacée  de  la  peau,  la  malade  accuse 
une  sensation  de  froid  très  manifeste.  Les  doigts  ne  sont  d'ailleurs  pas 
déformés;  ils  ne  sont  pas  renflés  en  massue  à  leur  extrémité. 

A  la  main  gauche  les  cinq  doigts  sont  pris  (cyanose,  sensation  de  fn)id  . 
Les  orteils  ne  présentent  rien.  Il  n'y  a  pas  actuellement  de  douleui*s  dan^ 
les  parties  cyaniques. 

L'enfant  peut  se  servir  de  ses  doigts  pour  saisir  de  menus  objeU;  la 
sensibilité  à  la  piqûre  est  conservée. 

Sensibilité'  sensorielle  normale,  réflexe  pharyngien  conservé. 

Le  pouls  bat  quatre-vingt-dix  fois  par  minute  ;  rien  à  l'auscultation  du 
cœur,  rien  au  poumon.  Peu  de  fièvre  (la  températui*e  oscille  entre 37 et  38  . 

Appétit  conservé.  Pas  de  vomissements.  Urines  normales.  Enfant  IrtS 
nerveuse,  très  impressionnable,  très  excitable. 

(iOmme  traitement,  outre  le  repos  au  lit,  nous  prescrivons  les  pilules 
suivantes  à  raison  de  deux  par  jour  : 

f8?""«, ;•. l  a  o^MO 

Sulfate  de  quinine )  ' 

Poudre  de  digitale }  -  ^^  «c 

-      desdlle 1»  0»'.0S 

Excipient  avec  glycérine Q.  S. 

Pour  une  pilule,  n°  30. 

On  essaie  l'électrisation  avec  la  pile  à  courants  faradiques  ;  mais  on  y 
renonce  bien  vite,  car  la  cyanose  est  plutôt  accrue  que  diminuée  par  ce 
moyen. 

Le  26  mars,  l'enfant  a  remarqué  que  la  cyanose  des  doigts  augmentait 


MALADIE  DE   MAURICE   RAYNAUD  473 

après  le  repas.  Elle  ne  se  modifie  pas  par  la  position  du  membre.  Que  la 
main  soit  déclive,  horizontale  ou  élevée,  les  doigts  restent  également 
violacés. 

Le  27  mars,  vei*s  onze  heures  du  matin,  Tenfant  accuse  des  douleurs 
très  vives  qui  la  font  pleurer.  Elle  les  compare  à  des  picotements.  Au 
bout  de  dix  minutes,  les  douleurs  s'apaisent.  Elles  étaient  surtout 
marquées  à  la  main  droite. 

Pendant  la  crise,  les  doigts  deviennent  absolument  blancs  et  exsangues 
{syncope  locale).  Après  la  crise,  ils  sont  absolument  cyanoses  {asphyxie 
locak)',  cette  cyanose  occupe  la  totalité  des  doigts  jusqu'à  leur  attache  à 
la  main.  Depuis  l'entrée  de  l'enfant  à  l'hôpital,  c'est  la  première  crise 
qu'elle  ait  eue.  Ëtat  général  excellent. 

Le  28  mars,  quoiqu'il  n'y  ait  pas  de  crise,  le  médius  de  la  main  droite 
reste  douloureux  à  la  pression. 

Le  l*'  avril,  l'amélioration  est  notable;  la  cyanose  a  presque  totalement 
disparu  ;  mais  on  voit,  au  niveau  de  la  pulpe  des  phalangettes  des 
médius  droit  et  gauche,  une  zone  gangreneuse  sèche  avec  détachement 
de  l'épiderme. 

Le  2  avril,  cette  partie  sphacélée  ne  marque  pas  de  tendance  à  s'éliminer. 

L'enfant  sort  de  l'hôpital  le  lendemain. 

Voilà  un  cas  où  nous  avons  pu  saisir  sur  le  vif  les  trois 
phases  de  la  maladie  de  Raynaud  :  syncope  locale,  asphyxie 
locale,  gangrène  sèche  des  extrémités. 

Le  terrain  nerveux  sur  lequel  a  évolué  la  maladie  est  aussi 
à  retenir. 

Enfin  son  caractère  paroxystique  est  aussi  nettement  des- 
siné que  possible.  Voici  une  enfant  qui,  avant  son  entrée  à 
l'hôpital,  présentait  cinq  ou  six  fois  par  jour  des  crises  très  dou- 
loureuses localisées  aux  sièges  de  la  syncope  et  de  Tasphyxie. 
Pendant  son  séjour,  elle  a  d'abord  une  période  de  calme,  sans 
douleur,  ne  présentant  que  des  troubles  circulatoires.  Puis, 
tout  à  coup,  une  crise  éclate  avec  douleurs  vives,  succession 
rapide  de  syncope  et  d  asphyxie  locales,  avec  finalement  deux 
petits  foyers  de  sphacèle  épidermique  à  Textrémité  des  deux 
phalangettes  symétriques. 

Cette  progression,  cette  symétrie,  ce  passage  rapide  de  la 
vaso-constriction  à  la  vaso-dilatation,  avec  Taboutissant  gan- 
greneux, semblent  bien  montrer  l'action  nerveuse  (spasme 
des  nerfs  vaso-moteurs,  etc.). 

Cette  action  peut  aller  fort  loin  et  déterminer  des  gangrènes 
parfois  étendues  comme  dans  le  cas  suivant  : 

Observation  lll.  —  Garçon  de  près  de  neuf  ans  observé  jadis  par  Broca. 
—  Maladie  de  Raynaud  {forme  grave).  —  Gangrène  mutilante  du  pied. 

Cet  enfant  a  été  vu  pour  la  première  fois  par  M.  Broca,  le  12  janvier  1901  ; 
alore  les  faces  dorsales  des  orteils  vers  la  base,  la  moitié  antérieure  du  dos 
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du  pied  droit,  la  partie  externe  de  la  plante  étaient  couvertes  de  larpej^ 
phlyctènes  pleines  de  sérosité  louche,  sous  Tépiderme  décollé  desquelles 
le  derme  était  noirâtre,  avec  œdème  et  aspect  violacé  du  membre. 

Lésion  analogue  sur  le  pavillon  de  Foreille  gauche,  avec  escarre 
commençant  à  s'éliminer.  M.  Broca  pense  d'abord  aux  engelures.  Mais. 
au  bout  de  quelques  jours,  la  phalangette  se  mortifie;  une  vaste  escarre 
se  forme  sur  le  dos  du  pied;  puis,  au  pied  droit  comme  au  pied  gauche, 
on  constate  des  troubles  circulatoires,  la  cyanose,  etc.  Aloi'S  la  maladie  de 
Maurice  Raynaud  semble  évidente.  On  vit  bientôt  le  bout  du  troisième 
orteil  sec  et  noir  se  détacher.  Cela  indiquait  un  tetrain  spécial,  san^ 
lequel  une  simple  engelure  n'aurait  pu  aller  aussi  loin. 

Le  pied  gauche  n'a  pas  été  atteint  parla  gangrène,  mais  il  était  cyanose. 

Les  mains,  le  nez,  ont  échappé  à  Tasphyxie  ;  mais  Toreille  gauche  a  été 
un  peu  sphacélée  et  reste  cyanique. 

En  mai,  le  pied  cyanose  a  présenté  des  douleurs  assez  vives;  en  même 
temps  l'oreille  devenait  noire.  Plus  tard,  avec  la  reprise  des  froids,  une 
petite  plaque  de  sphacèle  s'est  formée;  les  lésions  ont  été  beaucoup 
moindres  cet  hiver  que  l'hiver  précédent;  l'enfant  devient  plus  résistant; 
il  marche  vers  la  guérison.  Le  24  novembre  1904,  cet  enfant  se  présente 
dans  notre  service  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  où  nous  recueillons 
les  renseignements  suivants  : 

A .  H...  M  ère,  âgée  de  trente-quatre  ans,  très  nerveuse  ;  a  eu  deux  autres 
grossesses  terminées  par  une  fausse  couche  de  six  mois  et  un  morl-né. 

La  mère  de  cette  femme  serait  morte  phtisique.  Père,  âgé  de  quarante- 
deux  ans,  buveur  d'absinthe.  Donc  alcoolisme  et  névrose  chez  les  pa«»nU. 

i4.  P...  Né  à  terme,  l'enfant  a  été  nourri  au  sein  maternel  pendant  trois 
mois  ;  puisallaitement  mixte  jusqu'à  six  mois;  allaitementartificiel  ensuite. 

Marche  à  dix-huit  mois;  dents  cariées.  Thorax  de  rachitique.  Coque- 
luche en  1902.  Rougeole  en  1903. 

Pendant  l'hiver  de  1904,  l'enfant  ayant  alors  près  de  quatre  ans,  les 
pieds  furent  constamment  froids,  marbrés,  cyanoses;  la  cyanose  fut 
surtout  prononcée  au  pied  droit.  En  janvier  1901,  marbrures,  oedème, 
phlyctènes  au  pied,  escarres  de  l'oreille  gauche.  Douleurs  au  mollet; 
perte  de  la  phalangette  d'un  orteil.  L'enfant  fait  un  séjour  de  deux  mois 
à  l'hôpital.  En  mai  1901,  en  janvier  1902,  rechute.  A  cette  époque,  il  fait 
encore  un  séjour  de  deux  mois  et  demi  à  l'hôpital.  En  janvier  1903,  nou- 
velle rechute  de  cyanose,  etc. 

État  actuel.  —  L'enfant  est  assez  bien  développé,  quoiqu'il  ait  des  végé- 
tations adénoïdes.  L'auscultation  du  cœur  et  des  poumons  est  négative. 
On  note  des  cicatrices  de  sphacèle  au  pavillon  de  l'oreille  gauche.  Là,  la 
cyanose,  l'asphyxie  locale  ont  été  jusqu'à  la  gangrène. 

Une  mutilation  notable  se  voit  au  pied  droit  ;  la  phalangette  et  une 
partie  de  la  phalange  du  troisième  orteil  ont  disparu  ;  cette  mutilation 
est  due  à  la  gangrène  survenue  après  Tasphyxie  locale.  Les  pieds  restent 
froids  et  violacés,  mais  sans  nouveaux  foyers  de  sphacèle.  Parfois  la 
cyanose  fait  place  à  l'anémie  [syncope  locale). 

Rien  de  notable  aux  membres  supérieui^. 


Ce  cas  est  remarquable  par  sa  gravité,  puisque  la  gangrène 
a  abouti  à  une  mutilation  du  pied  droit  et  par  sa  limitation 
aux  membres  inférieurs.  Le  maximum  des  lésions  a  toujours 
été  aux  pieds;  les  mains,  à  part  quelques  engelures,  sont 
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restées  indemnes.  Ce  n*est  pas  la  règle.  Il  est  bien  plus  com- 
mun de  voir  Tasphyxie  locale  et  la  syncope  locale  (doigt 
mort)  cantonnées  aux  membres  supérieurs. 

Chez  cet  enfant,  l'aspect  des  membres  inférieurs  était  tel 
(œdème,  phlyctènes,  cyanose  noire)  qu'on  a  jugé  le  cas  chirur- 
f/icai.  Parfois  donc  la  maladie  de  Maurice  Raynaud  peut 
simuler  les  gangrènes  graves  des  membres. 

En  résumé,  on  voit  que  la  maladie  de  Maurice  Raynaud^ 
d'après  les  observations  que  je  viens  de  rapporter,  s'observe 
dans  la  seconde  enfance,  chez  les  garçons  comme  chez  les 
filles,  mais  peut-être  plus  fréquemment  chez  ces  dernières  (en 
tenant  compte  de  tous  les  faits  publiés). 

Tous  les  enfants  atteints  sont  des  nerveux,  issus  de  souche 
nerveuse  ou  neuro-arthritique,  et  les  spasmes  vasculaires 
sont  souvent  chez  eux  entretenus  ou  provoqués  par  des  émo-- 
tions  morales  ou  des  secousses  nerveuses  quelconques. 

Les  accidents  de  la  maladie  se  voient  presque  toujours  en 
hiver  ;  le  froid  joue  le  rôle  d'un  agent  provocateur  très  efficace.. 

Parfois  on  a  noté  la  coïncidence  avec  les  engelures.  Les 
parties  les  plus  atteintes  sont  les  extrémités  exposées,  non 
protégées  par  les  vêtements  (doigts,  oreilles,  etc.). 

La  maladie  procède  par  accès,  par  crises,  se  répétant  de 
loin  en  loin  ou  tous  les  jours  et  causant  d'assez  vives  douleurs 
en  supprimant  la  sensibilité  au  contact  (a^^^5/A^^t>e/oti/oz/ret/se). 

Dans  les  cas  bénins,  on  n'observe  que  la  syncope  locale 
{le  doigt  mort) ^  habituellement  suivie  par  l'asphyxie  locale* 
Dans  les  cas  plus  graves,  le  sphacèle  superficiel  des  extrémités 
termine  les  crises  vaso-motrices.  Ce  sphacèle  est  habituelle- 
ment peu  important  ;  mais,  dans  quelques  cas,  il  peut  entraîner 
une  mutilation  fâcheuse,  la  perte  d'un  doigt  ou  d'un  orteil. 

La  maladie  a  une  évolution  saisonnière  frappante;  les 
enfants  en  souffrent  pendant  l'hiver  et  non  pendant  l'été.  Sa 
marche  est  parallèle  à  celle  de  la  température  et  l'intensité 
des  désordres  souvent  proportionnelle  à  la  rigueur  de  l'hiver. 
Mais  ce  n'est  pas  constant.  Au  bout  d'une,  deux  ou  plusieurs  an-^ 
nées,  l'affection  s'atténue  d'elle-même,  et  l'enfant  semble  guéri 
définitivement.  Mais  pourrons-nous  répondre  des  récidives 
plus  ou  moins  lointaines  de  l'adolescence  et  de  l'âge  adulte  ? 

Cependant  le  pronostic  n'est  pas  absolument  mauvais,  et  il 
y  a  lieu  de  compter,  dans  la  plupart  des  cas,  sur  une  évolution 
favorable. 
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Le  diagnostic  présente  certaines  difficultés.  Il  y  a  lieu  tout 
d'abord  d'éliminer  les  gangrènes  par  embolie  ou  par  artérile 
qui  surviennent  soudainement  et  ne  sont  précédées  ni  de 
syncope,  ni  d'asphyxie  paroxystique.  Ces  gangrènes  par  oblité- 
ration artérielle  sont  excessivement  douloureuses,  entraînent 
Tarrèt  des  pulsations  dans  les  artères  du  membre  atteint  et 
sont  suivies  de  désordres  locaux  et  parfois  généraux  d  une 
haute  gravité. 

Le  panaris  analgésique  de  Morvan  présente  aussi  quelques 
analogies  avec  la  forme  mutilante  de  la  maladie  de  Maurice 
Raynaud\  on  sait  que  cette  affection,  due  à  la  syringomyélie, 
entraine  une  anesthésie  permanente  des  doigts  (les  enfants  se 
brûlent  sans  s'en  apercevoir),  avec  des  symptômes  spéciaux 
particuliers  :  signe  de  Romberg,  démarche  ataxique,  absence 
des  réflexes  rotuliens,  etc.  Tout  cela  est  inconnu  dans  la 
gangrène  symétrique. 

Les  engelures  ulcérées  sont  hivernales  comme  la  gangrène 
symétrique;  mais  elles  ne  sont  pas  précédées  de  syncope  locale 
et  présentent  un  érythème  spécial  qui  diffère  absolument  de 
l'asphyxie  locale.  Elles  peuvent  coexister  avec  la  maladie  de 
Raynaud  ;  elles  ne  seront  pas  confondues  avec  elle. 

La  scier odacty lie  se  caractérise  par  Tatrophie  avec  dureté  de 
la  peau  qui  amincit  les  phalangettes  sans  les  mutiler. 

La  lèpre  entraine  des  lésions  mutilantes  et  des  troubles  de 
la  sensibilité  ;  mais  son  évolution  n'est  nullement  influencée 
par  la  température  extérieure,  et  elle  est  caractérisée  par  la 
présence  d'un  microbe  spécial,  le  bacille  de  Hansen. 

Le  traitement  de  la  maladie  de  Raynaud  doit  être  local  et 
général.  Localement,  il  faut  protéger  les  parties  atteintes  ou 
menacées  (gants  fourrés,  vêtements  chauds,  chaussures  con- 
venables). 11  faut  éviter  l'action  locale <lu  froid  (air,  eau, neige, 
glace)  ;  lutter  par  les  frictions  et  le  massage  contre  les  arrêts 
de  la  circulation  périphérique.  Dans  quelques  cas,  rélectricité 
sous  forme  de  bains  électriques  (courants  continus,  10  milliam- 
pères  pendant  dix  minutes  tous  les  jours)  a  paru  réussir. 

Comme  traitement  général,  on  recommandera  les  exercices 
physiques,  la  vie  au  grand  air  dans  un  climat  chaud  et  sec  si 
possible,  les  bains  chauds  répétés,  les  frictions  générales 
stimulantes,  les  douches  chaudes  sans  pression  sur  la  colonne 
vertébrale.  J'ai  aussi  employé,  à  l'intérieur,  la  digitale,  la 
quinine  et  l'ergotine  avec  un  succès  assez  notable. 
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TRAITEMENT  PAR   LE  SÉRUM   GÉLATINE.   GUÉRISON 

Par  M.  CHARTIER, 

Interne  des  hôpitaux. 

Nous  présentons  Tobservalion  d'un  enfant  né  à  la  Maternité 
Boucicaut,  atteint,  deux  jours  après  la  chute  du  cordon,  d'une 
omphalorragie  grave,  et  ayant  guéri  à  la  suite  de  l'injection  de 
'iO  centimètres  cubes  de  sérum  gélatine.  Cette  observation  nous 
semble  présenter  quelque  intérêt,  par  ce  fait  que  ce  traitement 
n'est  pas  indiqué  dans  les  traités  classiques,  et  que  nous  ne  con- 
naissons aucun  fait  de  ce  genre  dans  la  littérature  pédiatrique. 

Le  père  de  l'enfant  est  mort  de  néphrite  peu  de  temps  après  la  concep- 
tion. La  mère,  trente-neuf  ans,  ménagère,  a  déjà  eu  quatre  grossesses 
à  terme.  Les  enfants,  allaités  par  elle,  sont  tous  les  quatre  bien  portants. 
La  paternité  est  la  même  pour  toutes  les  grossesses.  Pas  d'antécédents 
hémophiliques.  Rien  ne  permet  de  soupçonner  la  syphilis  chez  les 
parents. 

An  mois  de  février  dernier,  la  mère,  alors  dans  le  huitième  mois  de  sa 
irrossesse,  a  été  soignée  à  Necker  pour  une  pleurésie  avecépanchement. 
il  reste  encore  des  frottements  à  la  base  droite  et  de  la  diminution  du 
murmure  vésiculaire  au  sommet  du  même  rùté. 

Les  dernières  règles  datent  du  12  au  14  juin  dernier.  La  malade  entre 
dans  le  service  le  15  mars,  au  début  du  travail.  La  grossesse  peut  être  à 
terme.  Les  urines  sont  albumineuses. 

La  durée  de  la  période  de  travail  est  de  quatre  heures;  celle  de  la 
période  d'expulsion,  cinq  minutes.  L'enfant,  du  sexe  féminin,  pèse 
2  910  jrrammes.  Le  placenta  et  les  membranes  pèsent  490  grammes;  il 
existe, par  places,  des  traces  de  dégénérescence  libro-graisseuse. 

Dans  les  trois  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance,  le  poids  de  l'en- 
fant tombe  de  2  910  à  2  480  grammes.  Le  troisième  jour,  la  mère  ayant 
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Le  diag.c.lic  présente  «erlaine,  ditacuM  ■  . 

d-.b„rd  d'élimJer  le.  S-^l'^-^J'jf  .'-» 

1  surviennent  sondainement  et  ne  .<•  . 

Incope,  ni  d'asphyxie  paroxystique-  Ce.  „.    „, 

rS/a;térielle  sont  -;-"«»-  - 

Varrêt  des  pulsations  dans  les  artf  ,.  con.w. 

lont  suivies  de  désordres  looau^  ,.„.Un»^ 

haute  gravité.  ,^  est  pile- '^ 

Le  paiioris  amlgéstgue  de  ^^  |„„)s  rf 

analogies  avec  la  forme  m'  ..raï^nf-  "- 

Rayna«d  ;  on  sait  que  cet  ^^^  .u._^  ^_^^.^,„,  ,,„. 

entraîne  une  anesthesie 

brûlent  sans  s'en  ape  ^^,^  hémorr.gie  .-«si  proJ"*  ' 

particuliers  ;  signe  -'  .,„.  ^^  ^j,,„;i„„  j,j,i- 
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gangrène  symét,  '"" '■"'°"  ''  ^  _,.„„,.*  # 

La     .-•  ,,„,,  drax  M"™  '•',1  „'„„„■,  .u  verre.  1-»  '»  '  ""  „,i,  te.,«l 
la  .    A»  «t  •""„%»  rêmonlé;  lhém.r«.e  '  V  «^'J;,^.  ^^  „.,»- 

Le  q«1lorziÈmelOur,so^la^ow.  ^^^^^  sa  MUl.te." 

maternilé  ;  il  est  encore  pâle,  mais 


'■i  bonne  voie. 


K„  so,n.e,  1'.*-- »-rt^^^r:i's:^î 

,er„m  gélatine  en  deux  '»''  »;";  «^"f  ,„t  par  s..  ^"■"•«  ' 
<,l  énergique  sur  une  «mphalorrag.e,  q    ^f  ,^  ^^. 

p,r    sa     résislanee  aux    moyens  d  action 
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la  mort  de  l'enfant  quelques  heures  plus  lard.  Nos 

'sation,  de  tamponnement  à  Tadrénaline,  ayant  été 

^estait  plus  à  notre  disposition  que  la  méthode 

*e  de  Paul  Dubois;  et  encore  n'a-l-elle  donné 

dans  un  tiers  des  cas  (d'Espine  et  PicQt). 

^e  Télat  de  cet  enfant,  nous  étions  donc 
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autorisé  à  user  d'un  moyen  héroïque,  puisque  héroïsme  il  y  a  à 
pratiquer  actuellement  Tinjeclion  de  sérum  gélatine,  en  raison  des 
dangers  auxquels  il  expose. 

Nous  avons  employé  la  solution  à  25  grammes  de  gélatine  pour 
iOOO  grammes  de  sérum  de  Hayem.  Pour  la  stérilisation,  M.  La- 
porte,  interne  en  pharmacie,  a  suivi  la  méthode  préconisée  par 
MM.  Gley  etRichaud  [Journal  de  pharmacie  et  de  chimie^  15  fé- 
vrier 1904).  Le  ballon  fut  placé  à  Tautoclave  et  maintenu  à  120« 
pendant  un  quart  d'heure.  Puis  la  solution  fut  filtrée,  portée  de 
nouveau  à  Tautoclave  pour  y  subir  une  seconde  stérilisation  de  dix 
minutes  à  120°.  On  doit  obtenir  par  cette  méthode,  affirment  les 
auteurs,  une  stérilisation  parfaite  de  la  solution,  et  Ton  voit  par  ce 
qui  précède  qu'elle  n'altère  en  rien  les  propriétés  hémostatiques 
de  la  gélatine.  Rappelons  d'ailleurs  qu'en  avril  1903  M.  Chauffard, 
dans  son  rapport  à  l'Académie  de  médecine,  constatait  que  les  solu- 
tions, employées  par  lui  depuis  plusieurs  années  et  stérilisées  h  115» 
pendant  une  demi-heure,  n'avaient  jamais  causé  le  moindre  accident. 

Sans  vouloir,  d'un  résultat  heureux,  mais  unique,  conclure  sur 
les  effets  du  sérum  gélatine  dans  toutes  les  omphalorragies,  nous 
pensons  que  cette  thérapeutique,  pratiquée  avec  les  conditions 
de  stérilisation  que  nous  avons  indiquées,  est  au  moins  à  essayer 
dans  une  affection  qui  se  termine  ordinairement  par  80  p.  100  de 
mortalité. 
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ANGINE   ET  APPENDICITE 
Par  H»'  HATHILDE  DE  BIEBLER, 

Docteur  en  médecine  ; 
Ancien  médecin  de  la  Maison  des  Enfants-Assisté:!  ; 
Assistant  à  la  Clinique  thérapeutique  de  l'Université  de  Varsorie. 


Je  me  permets  ici  de  répéter  lesparoles  du  D' Lejars  (  Voy.  Sem. 
méd.^  n"  26,  19d4)  et  dire  que  langine,  menant  à  tout,  mène  à 
Tappendicite  ;  et,  pour  appuyer  cette  manière  de  voir,  je  veux  sou- 
mettre aux  lecteurs  deux  cas  d'appendicite  ayant  débuté  pour  ainsi 
dire  par  l'angine. 

Un  de  ces  cas  a  trait  à  une  petite  fille  de  sept  ans  qui  vint  me 
consulter  pour  une  angine  folliculaire.  La  température  était 
de  39''  le  soir,  28"* J  à  38^  le  matin.  Il  en  était  ainsi  pendant 
deux  jours;  Tétat  allait  en  s'améliorant  ;  j'ai  revu  la  petite  au  bout 
de  quelques  jours  le  matin,  et  je  l'ai  trouvée  tout  à  fait  bien  portante. 

Mais  voilà  que  le  soir  même  de  ma  visite  la  (lèvre  réappa- 
raît (39°),  s'accompagnant  cette  fois  d'une  forte  douleur  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  La  douleur  s'accentue  à  la  palpation  du  point 
de  Mac  Burney  et  s'irradie  vers  le  membre  inférieur  droit.  Jerevoi* 
la  petite  le  lendemain.  Sa  mère  me  dit  alors  qu'elle  n'a  pas 
été  à  la  selle  depuis  deux  jours  ;  à  la  palpation,  nous  percevons  un 
boudin  tuméfié  sur  le  milieu  de  la  ligne  allant  de  l'ombilic  à  l'épine 
iliaque  antéro-supérieure.  Nous  posons  le  diagnostic  d'appendicite, 
que  l'évolution  de  la  maladie  affermit  encore  ;  nous  instituons  le 
traitement  connu  ;  deux  jours  plus  tard,  la  petite  se  plaint  de  nou- 
veau d'un  mal  de  gorge  ;  nous  ne  constatons  qu'une  augmentation 
du  volume  des  amygdales  avec  forte  rougeur.  Ceci  dure  quelques 
jours  et  disparait.  L'appendicite  évolue  normalement.  La  petite 
guérit  au  bout  de  trois  semaines  sans  autres  complications. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agissait  d'un  garçon  de  neuf  ans  qui. 
chaque  fois  qu'il  avait  une  angine  (ceci  se  répétait  deux  ou  trois  fois 
dans  le  courant  de  l'année),  percevait  des  douleurs  dans  la  fosse 
iliaque  droite;  les  douleurs  s'accompagnaient  de  constipation.  Lt 
maladie  ne  durait  cependant  que  trois  à  quatre  jours  (la  mèrt' 
venait  avec  le  petit  au  dispensaire  (c'était  en  1904,  il  m'était  don<* 
diflicile  de  suivre  l'évolution  de  raflection  de  plus  près).  Cette 
année,  au  mois  d'avril,  la  femme  vint  me  voir  avec  son  petit  pour 
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un  mal  de  gorge.  Les  amygdales  étaient  tuméfiées,  couvertes  d'un 
enduit  gris  jaunâtre.  La  température  était  à  38'S9,  avec  malaise 
général;  c*étaitàdlxheuresdu  matin;  à  huit  heures  du  soir,  on  vint 
roe  chercher,  l  enfant  ayant  de  fortes  douleurs  intolérables  dans  le 
ventre,  —  surtout  du  côté  droit,  —  comme  il  n'en  avait  jamais  eu, 
médit  la  mère;  lu  température  est  de  3d°^d,  et  nous  sommes  en 
présence  d'un  tableau  complet  d'appendicite.  Alors  je  me  rappelle 
les  douleurs  que  le  petit  accusait  toujours  pendant  son  angine, 
étaient-ce  des  coliques  appendiculaires?  L'angine  et  l'appendicite 
évoluent-elles  ensemble?  L'examen  microscopique  de  l'enduit  de 
la  gorge  démontre  des  chaînes  de  streptocoques;  l'examen  bacté- 
riologique (cultures)  n'a  pas  pu  être  fait.  L'angine  disparaît  au  bout 
d'une  semaine.  Quant  à  l'appendicite,  elle  se  termine  par  une 
guérison  complète  deux  semaines  plus  tard.  Il  n'a  pas  été  question 
d'une  intervention  chirurgicale. 

Je  relate  ici  les  deux  cas  sans  entrer  dans  les  détails  de  l'inter- 
prétation. Je  ne  sais  si  l'on  peut  regarder  comme  cause  à  effet 
l'apparition  de  l'angine  et  de  l'appendicite  presque  simultanément. 
Je  crois  cependant  k  la  possibilité  d'une  dépendance  de  ces  deux 
maladies.  Peut-être  le  même  virus  aime-t-il,  pour  parler  le  langage 
des  anciens,  autant  les  amygdales  que  l'appendice  !  Les  amygdales 
servent-elles  de  porte  d'entrée?  Est-ce  une  simple  coïncidence,  ou 
bien  y  a-t-il  un  lien  entre  l'infeclion  amygdalienne  et  abdominale? 
C'est  une  chose  à  savoir  et  à  voir.  J'ai  voulu  seulement  ajouter  mes 
observations,  qui  sont  assez  remarquables,  à  celles  qui  existent  déjà 
dans  la  littérature  médicale  au  sujet  de  l'angine  précédant  ou 
accompagnant  l'appendicite  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte. 


Abch.  db  hédbc.  des  enfants,  1905.  VIII.  —  *M 
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Depuis  quelques  années,  la  méningite  cérébro-spinale,  qui, 
autrefois,  procédait  par  épidémies  plus  ou  moins  étendues,  mais 
très  rares  et  très  éloignées  dans  le  temps  comme  dans  l'espace, 
semble  s'installer  à  demeure  non  seulement  en  Europe,  mais 
encore  et  surtout  en  Amérique. 

La  mortalité  par  cette  maladie  s'élève  sans  cesse  à  New-York. 
En  1903,  il  n'y  avait  eu  que  195  décès  par  méningite  cérébro- 
spinale  ;  en  1904,  on  en  a  compté  1010  ;  en  1905,  dans  le  seul  mois 
de  janvier,  il  est  mort  149  personnes  (enfants  pour  la  pluparl  (!♦* 
méningite  cérébro-spinale  dans  l'État  de  New  York  (dont  123dans 
la  ville  même).  Dans  le  même  temps,  New  York  n'a  perdu  «jue 
139  enfants  au-dessous  de  cinq  ans  par  diarrhée,  et  191  par 
diphtérie.  La  méningite  cérébro-spinale  vient  donc  au  lroisit*m«' 
rang  de  la  mortalité  infantile  dans  la  capitale  des  États-Unis.  O^l 
là  un  fait  remarquable  et  inquiétant  pour  la  ville  même,  pour  les 
environs,  et  on  pourrait  même  dire  pour  le  monde  entier  ;  car. 
actuellement,  avec  la  multiplicité  et  la  rapidité  des  communica- 
tions internationales,  nous  sommes  tous  solidaires,  et,  quand  une 
épidémie  se  déclare  au  bout  du  monde,  on  doit  s'en  émouvoir  k 
l'autre  bout.  Au  demeurant,  la  méningitecérébro-spinale  n'est  pas 
restée  cantonnée  à  l'Amérique  du  Nord.  Depuis  quelque  dix  ans, 
les  observations  s'en  multiplient  en  Europe  (en  France,  en  Alle- 
magne, en  Italie,  en  Angleterre,  etc.). 

Récemment  on  en  a  signalé  une  épidémie  grave  en  Silésie,  à 
Berlin  et  dans  d'autres  localités  de  la  Prusse. 

Enfin,  ce  qui  nous  intéresse  directement,  nous,  médecins 
d'enfants,  c'est  que  la  maladie  semble  affecter  une  prédilection  mar- 
quée pour  le  jeune  âge.  C'est  aux  médecins  d'enfants  que,  des 
deux  côtés  de  l'Atlantique,  sont  dues  la  plupart  des  observations 
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(Netler,  Fr.  Huber,  Crozer  Griffith,  C.  Loft,  P.  Sorgente,  Lovelt, 
Morse,  Sevestre,  etc.). 

La  maladie  est  si  menaçante  qu'une  importante  revue  améri- 
caine, Albany  Médical  ^1  «««/«,  consacre  un  numéro  tout  entier 
mars  1905)  à  la  cérébro-spinal  meningitis.  Là  sont  étudiés 
successivement  :  la  pathologie  et  bactériologie,  par  le  D*"  William 
T.  Councilman  (de  Boston)  ;  les  symptômes  et  le  diagnostic,  par  le 
D'  Henri/  L.  Ehner  (de  Syracuse);  le  traitement,  par  le  D*^  Ch.-G. 
Stockton  (de  BulFalo)  ;  les  symptômes  oculaires,  par  le  D'  Edward 
Davis  [de  New  York). 

Tout  fait  craindre  une  extension  progressive,  une  diiïusion  lente, 
sinon  une  explosion  de  la  méningite  cérébro-spinale  dans  Tancien 
continent,  d'où  elle  était  partie  jadis  ;  il  faut  donc  nous  préparer  à 
la  recevoir  et,  dans  ce  but,  Tétudierdeprèssous  ses  formes  diverses 
et  ses  avatars  étranges. 

Résumant  une  étude  récente  que  vient  d'en  faire  le  D'  Fr. 
Huber  (1),  nous  aurons  sous  les  yeux  un  tableau  assez  fidèle  de  la 
maladie,  et  nous  n'aurons,  pour  le  compléter,  qu'à  ajouter  quelques 
Irails  tirés  des  observations  particulières. 

Sur  100  cas  observés  dans  l'épidémie  de  1904,  l'auteur  en  a  étu- 
die 60,  dont  45  au-dessous  de  quinze  ans. 

Dans  3  cas  seulement  il  y  a  eu  des  prodromes  :  malaises,  cépha- 
lée, perle  d'appétit,  douleurs  osseuses,  frisson  et  petite  élévation 
de  température.  Dans  tous  les  autres  cas,  invasion  soudaine,  mar- 
quée par  deux  ou  plusieurs  des  symptômes  suivants  :  frissons  ou  sen- 
sation de  froid,  fièvre  plus  ou  moins  vive,  mouvements  convulsifs 
ou  convulsions  générales,  spasmes  musculaires,  vomissements, 
céphalée,  douleuret  sensibilité  musculaires  avec  raideur  de  la  nuque, 
douleurs  irrégulières  dans  les  jointures  ou  autres  parties  du  corps, 
catarrhe  nasal  ou  conjonctivite,  agitation,  insomnie,  délire  tran- 
quille ou  exubérant,  prostration,  pâleur  particulière  avec  yeux 
excavés,  apathie,  stupeur  ou  coma.  L'invasion  ne  permet  pas 
d'ailleurs  de  prévoir  la  marche  ultérieure.  On  peut  guérir  vite 
après  une  invasion  eiïrayante.  On  peut  mourir  après  une  invasion 
insidieuse. 

1.  Garçon  de  neuf  ans,  pris  tout  à  coup  de  mal  de  tète,  vomisse- 
ments, délire,  agitation,  stupeur,  etc.  Vomissement  vers  le  second 
jour;  incontinence  des  urines  et  fèces.  L'examen  du  sang  donne 
26  (XX)  leucocytes.  Le  troisième  jour,  la  ponction  lombaire  permet 
de  retirer  15  centimètres  cubes  de  liquide  à  diplocoques.  Herpès 
le  cinquième  jour.  Guôrison  rapide. 

2.  Garçon  de  trois  ans  et  demi  ;  début  par  mal  de  tète,  vomisse- 
ments et  agitation  ;  trente  heures  après  on  le  trouve  inconscient, 

(1)  Cerebro-spinal  Meningitis  {Arch.of  Ped.,  février  1905). 
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calme,  pâle,  pupilles  rétrécies  et  inactives,  cou  raide,  signe  de 
Kernig-  ;  fièvre  modérée,  pouls  132,  respiration  40  ;  nombreuses 
pétéchies.  Il  se  forme  un  hématome  sur  le  dos  de  la  main  droite  le 
troisième  jour  ;  résolution  en  deux  semaines.  La  ponction  lombaire 
donne  un  liquide  trouble  à  diplocoques.  Guérison. 

La  douleur  de  tète,  le  plus  souvent  frontale,  parfois  occipitale, 
pariétale  ou  générale,  est  constante.  La  raideur  de  la  nuque  est 
fjrécoce  et  pathognomonique.  Habituellement  Tenfant  a  au  lil  la 
position  suivante:  tète  renversée  en  arrière,  cuisses  et  jambe> 
fléchies,  avec  ou  sans  incurvation  de  la  colonne  vertébrale.  Celte 
raideur  avec  rétraction  musculaire  se  prolonge  trois  à  cinq  semaines 
et  disparaît  graduellement  ;  elle  est  parfois  plus  prolongée  cm] 
mois  dans  un  cas).  Deux  cas  chroniques  de  plus  de  cinq  mois  restent 
encore  à  Beth-hrael  HospitaL 

Toute  tentative  pour  mouvoir  les  muscles  contractures  produilde 
vives  douleurs  ;  de  même  la  recherche  du  signe  de  Kernig,  qui 
existe  dans  presque  tous  les  cas.  La  douleur  le  long  des  nerfs 
spinaux  et  l'hyperesthésie  cutanée  sont  souvent  observées.  Dans 
quatre  cas,  il  y  eut  de  vives  douleurs  abdominales. 

Lesconvulsionsgénérales  sont  fréquentes  au  débutchezlesenfanl'^ 
et  même  plus  tard  dans  les  cas  graves  ou  mortels.  Des  convul8ion> 
localisées  à  la  face  surtout,  parfois  aux  extrémités,  à  une  moitié  du 
corps,  ont  été  notées.  Il  y  a  parfois  dysphagie  au  début  pendant 
trente-six  ou  quarante-huit  heures.  Le  strabisme,  le  ptosis,  lapara- 
lysie  des  sphincters  sont  fréquents.  Monoplégie  et  hémiplégie  ont 
été  observées. 

La  conjonctivite  etTotite  (catarrhale  ou  sujipurée)  sont  communes 
probablement  par  propagation  de  la  rhinite  (présence  du  diplo 
coque).  Enfin  des  lésions  plus  profondes  de  Tœil  ou  de  roreille.pir 
atteinte  des  nerfs  sensitifs  ou  du  cerveau,  ont  été  observées. 

La  photophobie  et  le  myosis,  présents  au  début,  sont  suivis  tl»* 
mydriase  et  d'absence  du  réflexe  pupillaire,  quand  la  pression  intn- 
crânienne  augmente.  On  note  aussi  l'inégalité  pupillaire,  lenystnjr- 
mus,  la  faible  réactivité  à  la  lumière. 

L'ouïe,  intacte  au  début,  devient  dure  et  même  se  perd  à  la  fin. 

La  prostration  est  en  rapport  avec  l'intensité  de  rinfeclion  :  à  h 
fin,  elle  est  due  à  Tépuisement  ou  à  des  troubles  Irophiquc^. 
L'émaciation,avec  rétraction  du  ventre,  est  commune  dans  Thydro- 
céphalie  chronique  qui  suit  la  méningite  cérébro-spinale.  Asit?»- 
tion,  insomnie,  délire,  apathie,  tremblements,  stupeur  et  coma  s*- 
présentent  au  début,  à  la  fin  ou  dans  le  cours  de  la  maladie. 

Les  manifestations  nerveuses  sont  légères  ou  fortes,  nécessitant 
parfois  la  contrainte.  État  mental  variable  ;  somnolence,  apathie, 
stupeur  à  différents  degrés,  profond  coma  à  la  fin.  Le  délire  peut 
être  léger  ou  violent  et  associé  à  une  agitation  extrême  avec  irrita- 
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bilité.  Ces  troubles  sont  parfois  passagers.  Le  coma  peut  être 
durable,  suivi  de  guérison  ou  de  rechute  mortelle. 

Le  vomissement  manque  rarement  au  début.  Tardif,  il  peut  être 
symptomatique  de  néphrite  ;  plus  souvent  il  est  dû  à  Tinflamma- 
lion  de  la  base  du  cerveau,  ou  à  Thydrocéphalie.  C'est  parfois  un 
symptôme  pénible  et  dangereux.  Dans  quelques  cas  foudroyants, 
on  a  noté  Thématémèse. 

Appétit  diminué,  langue  rôtie  et  couverte  d'un  enduit  épais, 
fuliginosités  ;  constipation.  Incontinence  des  matières  dans  les  cas 
prolongés.  Respiration  modérément  accélérée,  parfois  rythme  de 
Cheyne-Stokes.  Dans  quelques  cas,  il  y  a  dyspnée  par  œdème  pul- 
monaire ou  pneumonie  venant  compliquer  la  méningite.  Pouls  très 
rapide  chez  Tenfant.  La  fièvre  n'a  rien  de  pathognomonique;  elle 
peut  être  irrégulière,  coupée  de  rémissions  et  de  recrudescences. 
Hypothermie  fréquente  dans  les  cas  chroniques.  Éruptions  cutanées 
dans  beaucoup  de  cas  (éry  thèmes,  mouchetures,  purpura).  La  tache 
otTébrale  est  habituelle.  Peau  ansérine  assez  souvent.  L'herpès  se 
voit  aux  lèvres,  aux  ailes  du  nez,  aux  joues,  aux  oreilles,  vers  le 
troisième  ou  le  quatrième  jour.  Chez  un  garçon  de  huit  ans, 
l'herpès  s'est  montré  sur  le  sternum  en  même  temps  qu'aux 
lèvres.  Dans  deux  cas,  il  occupait  les  doigts. 

Dans  un  cas  chronique,  il  y  eut  une  poussée  anormale  de  poils  sur 
les  extrémités  et  le  corps  pendant  deux  mois  et  demi  avant  la  sortie 
de  l'hôpital.  La  maladie  dura  six  mois  et  aboutit  à  l'hydrocéphalie. 
La  leucocytose  principalement  polynucléaire  est  habituelle  (18000 
à  40000).  Dans  trois  cas,  nombreux  lymphocytes.  Leméningocoque 
a  été  observé  dans  presque  tous  les  cas,  dès  le  début  (huit  heures,  d'rx 
heures,  douze  heures).  On  le  trouvait  facilement  dans  le  culot, 
plus  tard  par  la  culture  du  liquide  céphalo-rachidien.  Onl'aobservé 
jusqu'au  cent  quatrième  jour. 

On  a  dit  que  la  maladie  frappait  isolément  un  membre  d'une 
famille,  respectiint  les  autres  ;  mais  plusieurs  cas  ont  été  observés 
dans  la  même  famille,  dans  la  même  maison. 

A  l'hôpital,  deux  cas  se  développèrent  chez  des  enfants  reçus  depuis 
filusieurs  semaines  pour  d  autres  maladies.  Chez  les  deux,  le 
diplocoque  intra-cellulaire  fut  découvert  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal (fille  de  quatre  ans,  garçon  de  huit  mois). 

La  forme  foudrot/ante  commence  par  une  intoxication  profonde 
(ordinairement  avec  éruption)  et  évolue  fatalement  en  cincj  heures 
à  quelques  jours.  La  température  peut  être  modérée  ou  haute.  Elle 
a  atteint  43**  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi  mort  en  quarante 
heures  (congestion  vasculaire,  opacité  générale  de  la  pie-mère, 
sérosité  abondante). 

Très  souvent  l'hydrocéphalie  ventriculuire  a  été  trouvée  dans  les 
cas  mortels. 
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Dans  les  formes  ambulatoires  et  abortives,  les  symptômes  dispa- 
raissent en  quelques  jours,  et  laguérison  est  prompte,  quoique  la 
rechute  soit  possible. 

Les  complications,  telles  que  catarrhe  nasal,  conjonctivite  el 
otite,  sont  fréquentes  ;  la  bronchite  et  la  pneumonie  se  voient  par- 
fois. M.  Huber  n'a  pas  observé  la  pleurésie,  la  péricardite,  l'endo- 
cardite, les  arthrites.  Comme  suites  de  la  maladie,  on  a  observé 
l'hydrocéphalie  chronique,  la  cécité,  la  perte  de  Touïe  ou  du  lan- 
gage, divers  degrés  d'insuffisance  psychique  et  de  paralysie.  A 
signaler  les  adénites  cervicales  et  même  la  parotidite. 

Le  plus  jeune  malade  de  Thôpital  avait  six  mois  ;  on  en  a  vu 
plusieurs  de  treize,  quatorze  ou  quinze  semaines  en  ville.  Même 
à  cet  âge,  la  guérison  peut  être  obtenue  ;  Thydrocéphalie  est  à  re- 
douter. 

LeD""  P.  Sorgentc  (//  Policlinico,  1902)  a  vu  un  enfant  présenkr 
des  convulsions  à  vingt  jours  et  mourir  à  quarante  jours  de  ménin- 
gite cérébro-spinale  h  méningocoques  de  Weichselbaum.  On  a 
môme  vu  la  méningite  chez  un  fœtus  au  septième  mois  d'une 
femme  morte  de  méningite  cérébro-spinale  (Gradwohl,PAi7.mon///. 
mcd,  yowr.,  juillet-septembre  1899). 

Beaucoup  d'obscurité  entoure  Tétiologie  de  cette  affection  :  d'où 
vientle  microbe?  quelle  est  sa  porte  d'entrée  (fosses  nasales ?)?0n 
a  trouvé  le  méningocoque  dans  le  sang  par  la  culture. 

Deux  points  restent  évidents  pour  le  clinicien  :  la  grande  irré 
gularilé  d'évolution  de  la  maladie,  se  forte  mortalité  dans  la  plu- 
part des  épidémies. 

Les  formes  malignes  (foudroyantes  ou  apoplectiques)  tuent  en 
vingt-quatre  à  soixante-douze  heures,  parfois  cinq  et  vingt  heurtas. 
Un  des  malades  de  M.  lïuber  est  mort  en  quinze  heures. 

Dans  les  formes  intermittentes,  il  v  a  des  exacerbations  fébriles 
quotidiennes  ou  tierces. 

Dans  la  forme  chronique,  la  durée  peut  atteindre  plusieurs  moi»  : 
athrepsie  intense,  rechutes,  symptomatologie  faisant  penser  à 
l'abcès  du  cerveau  ou  à  l'hydrocéphalie. 

La  mortalité  la  plus  élevée  a  atteint  les  enfants  au-dessous  di^ 
cinq  ans,  qui  mouraient  surtout  dans  les  cinq  premiers  jours.  Les 
exacerbations  et  rémissions  sont  fréquemment  observées  après  un<* 
apparente  convalescence,  et  sans  qu'on  puisse  les  prévoir.  Chaque 
cas  doit  être  jugé  en  lui-même. 

On  a  vanté  tour  à  tour  Tiodure  de  potassium  et  de  sodium, 
l'opium,  les  bromures,  etc.  Les  bains  chauds  calment  l'agitation  et 
favorisent  le  sommeil.  La  phénacétine  a  calmé  le  mal  de  tète  et  !♦'* 
douleurs.  La  vessie  de  glace  sur  la  tète  et  parfois  sur  la  colonne 
vertébrale  a  été  appliquée.  Aucun  effet  appréciable  n'a  suivi  Tapi'li- 
calion  de  la  pommade  de  Crédé  au  collargol. 
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La  ponction  lombaire  a  servi  au  diagnostic  dans  beaucoup  de  cas, 
mais  rarement  à  la  thérapeutique  ;  elle  permet  de  retirer  un  liquide 
plus  ou  moins  trouble,  jaune,  vert  ou  nettement  purulent. 

La  cryoscopie  a  donné  (sur  69  cas),  comme  limites  —  81,  5  et  — 
50,0  ;  la  majorité  des  cas  (79  p.  100)  était  entre  —  64  et  —  52, 
movenne  —  57,  5. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  M.  Huber  reste  assez  sceptique 
quant  aux  résultats  donnés  par  la  ponction  lombaire.  Chez  nous, 
après  Netler,  beaucoup  croient  à  lefficacité  des  soustractions 
répétées  du  liquide  cérébro-spinal. 

Chez  une  fille  de  neuf  ans  (Sevestre,  Soc,  de  Pédiatrie^  18  avril 
1905),  qui  entra  dans  la  méningite  cérébro-spinale  après  des  symp- 
tômes de  rhumatisme,  douze  ponctions  furent  faites,  350  centimètres 
cubes  de  liquide  furent  retirés,  et  Tenfant  guérit  sans  séquelles. 

Chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi,  Netter  {Soc.  méd.  hôp,y 
28  juillet  1800)  a  fait  onze  ponctions  lombaires,  retirant  tous  les 
deux  à  cinq  jours  de  30  à 70  grammes  de  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  D*"  Babinski  {Soc,  méd.  Hôp.,  31  octobre  1902)  a  fait  cinq 
ponctions  lombaires  chez  une  fille  de  dix  ans  et  demi,  qui  a  guéri, 
conservant  de  la  surdité. 

Les  D"  Moussons  et  Rocaz  {Soc.  de  méd.  et  chir,  de  Bordeaxu\ 
23  janvier  1903)  ont  traité  avec  succès,  par  une  série  de  ponctions 
lombaires,  une  fille  deseptansalteinte  d'une  forme  violente  de  ménin- 
gite cérébro-spinale.  Absence  du  signe  de  Kernig  pendant  tout  le 
cours  de  la  maladie,  qui  a  duré  près  de  deux  mois.  Cette  longue 
durée  de  la  maladie,  signalée  dans  beaucoup  d'observations,  les 
rechutes  multiples  qu'elle  peut  présenter  lui  donnent  un  cachet 
particulier. 

Commetrailement,  Charles.  G.  Stockton(^/ôa/iyiVtf<//ca/i4n«fl/5, 
mars  1905)  recommande  :  1°  repos  absolu  dans  une  pièce  obscure 
et  bien  ventilée,  à  Tabri  de  toute  excitation  ;  2°  assurer  le  bon 
fonctionnement  de  tous  les  organes  ;  3*  bains  chauds  suivant  la 
méthode  d'Aufrecht  ;  4°  ponctions  lombaires  pour  combattre  la 
pression  intra-cranienne  ;  5°  antipyrine  pour  combattre  la  fièvre  et 
l'hyperesthésie  ;  6°  opium  ou  bromures  avec  ou  sans  antipyrine 
pour  lutter  contre  les  convulsions,  les  douleurs,  Thyperesthésie 
quand  les  moyens  précédents  n'ont  pas  suffi  ;  7**  usage  du  mercure 
dans  un  but  laxatif  et  pour  stimuler  les  organes  d'élimination. 
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Néphrite  subaigué  chez  on  enfant  de  treise  ans  ;  étude  de  réliminatimi 
des  chlorures  ;  péricardite  brightiqne,  par  MM.  Nobécourt  et  \'itiit  [Anh, 
(jen,  de  médecine^  l*"*  novembre  1904). 

Garçon  de  quinze  ans  entré  le  15  septembre  190.3  dans  le  sen'ice  de 
M.  Hutinel  ;  de  1901  à  1902,  il  a  été  soigné  à  Thôpital  Trousseau  pour  uni- 
albuminurie  suite  d'angine  et  adénite  cervicale.  £n  décembre  1902,  otite 
moyenne.  A  son  entrée,  bouftisure  générale  de  la  peau,  cœur  un  peu  gro^. 
bruit  de  galop.  Pi*ession  artérielle  12,5  ;  Ts'^SO  d'albumine  par  litre 
(13  grammes  en  vingt-quatre  heures).  Régime  lacté  absolu  ;  Tœdèmese 
résorbe,  Talbumine  tombe  à  4  ou  5  grammes  par  jour.  Les  jours  suivante, 
otorrhée  abondante,  lièvre,  mastoïde  douloureuse.  Le  8  novembre,  vio- 
lente douleur  précordiale,  dyspnée;  le  9,  cyanose,  voussure  précorditle 
avec  matité  ;  on  ne  sent  pas  la  pointe  du  cœur  (péricardite)  ;  mort  le 
10  novembre.  ATautopsie,  le  péricArde  présente  350  centimètres  cubes  de 
liquide  séro-purulent;  quelques  adhérences  pleurales,  tuberculea crétacés 
aux  sommets  des  poumons,  quelques  ganglions  calcifiés  au  niveau  du  hile. 
Foie  muscade  (1510gr.).  Reins  se  décortiquant  facilement  (poids pou rcha* 
cun,  145  gr.),  parenchyme  blanchâtre,  substance  corticale  amincie  (gloroé- 
rul es  sclérosés  çà  et  là,  la  plupart  sains  ;  épithélium  granuleux  au  niveaa 
des  tubes  contournés,  tissu  conjonctif  épaissi,  etc.).  Pus  dans  l'oreille 
gauche  (streptocoques  et  staphylocoques).  Dans  le  liquide  du  péricartle, 
streptocoques  également. 

Chez  ce  malade  ayant  une  néphrite  diffuse  à  prédominance  épilhéliale. 
le  régime  lacté  a  fait  tomber  le  poids  en  douze  jours  de  34  à  29  kilo- 
grammes, en  même  temps  que  Turine  montait  à  2  litres  et  plus.  Les 
chlorures  éliminés  vont  de  3  grammes  par  vingt-quatre  heures  à  5  et 
9  grammes.  Dans  cette  période,  il  y  a  eu  résorption  des  œdèmes,  élimi- 
nation de  Teau  et  des  chlorures. 

Puis,  du  26  septembre  au  8  octobre,  le  malade  perd  encore  1  kilo- 
gramme ;  mais  Turine  est  moins  abondante  (600  gr.),  et  les  chlorures  sont 
en  moyenne  de  2»'', 50.  Le  9  octobre,  on  remplace  le  lait  par  : 

Viande  crue 200  grammes. 

Pommes  de  terre 55(»       — 

Sucre 55       — 

Tisane  d'orge 1  litre  1/2 
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Ce  régime,  poursuivi  douze  jours,  fait  baisser  îe  poids  de  2  kilogrammes 
et  ramène  les  chlorures  à  1k%20  par  jour.  Albumine  toujour*s  4  grammes. 
Du  22  au  25  octobre,  on  ajoute  iO  grammes  de  sel.  Le  23,  le  poids  a  aug- 
menté de  i  kilogramme,  le  26  de  2'*8,.5.  En  môme  temps,  un  peu 
(l'œdème;  lalbumine  augmente;  il  n'y  a  que  3  grammes  de  chlorures 
éliminés  (rétention  7  à  8  grammes  par  jour). 

A  care  of  chronic  nephritis  foUowing  rénal  decapsulation  (Guérison 
de  néphrite  chronique  après  decapsulation  rénale),  par  le  D'  Augustus 
Caii.lk  {Arch,  of.  Ped,^  octobre  1904). 

Fille  de  sept  ans  opérée  à  quatre  ans  et  demi.  Elle  a  eu  la  rougeole  & 
deux  ans.  Deux  semaines  plus  tard,  elle  tomba  dans  un  iuh  d'eau  bouil- 
lante et  se  brûla  au  dos  et  aux  jambes.  Au  bout  de  quinze  joui^,  bouf As- 
suré de  la  face,  œdème  des  pieds,  ascite.  Un  médecin  reconnaît  la 
néphrite  aiguë,  qui  guérit  en  quatre  semaines.  Une  nouvelle  attaque,  un 
mois  plus  tard,  guérit  également.  A  Toccasion  d'une  troisième  attaque 
plus  grave,  avec  anurie  de  quarante-cinq  heures,  Tenfant  est  reçue  aux 
Babies'WartL;  du  N.  Y.  Post  Graduate  HospUal,  le  13  novembre  1900.  Elle 
s'en  va  améliorée  le  30  décembre.  Le  3  avril  1901,  elle  rentre  avec  les 
symptômes  d'une  néphrite  chronique  (urine  peu  abondante,  brune,  con- 
tenant de  Talbumine,  des  cylindres,  des  hématies,  des  leucocytes).  Bouf- 
fissure des  paupières,  ascite.  Api*ès  un  traitement  convenable  (sudation, 
diète,  lavements  diurétiques),  elle  s'en  va  améliorée.  I-.e  1*'  février  1902 
(neuf  mois  plus  tard),  elle  revient  avec  de  Tanasarque,  de  la  dilatation 
cardiaque,  tous  les  symptômes  du  mal  de  Bright. 

Le  19  février  1902,  le  D*"  G.-M.  Edebohls  fait  la  decapsulation  des  deux 
reins  chez  cette  fillette  âgée  de  quatre  ans  et  demi.  Ânesthésie  par  Téther 
et  le  protoxyde  d'azote.  On  trouve  les  reins  gros  et  blancs  (néphrite 
parenchymateuse).  Réunion  par  première  intention.  Guérison. 

Le  i6  avril  1904,  l'urine  est  examinée,  trois  ans  après  l'opération;  elle 
ne  contient  pas  d'albumine  ni  de  cylindres.  Tous  les  symptômes  de  la 
néphrite  ont  depuis  longtemps  disparu.  Le  début  de  cette  observation  a 
déjà  été  publié  par  M.  A.  Caillé  {Arch,  de  méd.  des  enfaiit<,  1903, 
p.  180). 

Las  nuevas  ideas  sobre  la  patogenia  de  los  edemas  en  los  nsfriticos  (Les 
nouvelles  idées  sur  la  pathogénie  des  œdèmes  chez  les  brightiques),  par  le 
D*"  G.  Arâoz  Alfaro  {liev,  de  la  Soc.  Med.  Argentina,  novembre-décembre 
190M. 

Des  observations  nombreuses  ont  montré  la  rétention  des  chlorures 
dans  l'organisme  des  brightiques  urémiques  et  œdématiés.  D'où  le  régime 
déchloruré  imaginé  par  Widal.  M.  Aràoz  Alfaro  a  étudié  phisieurs  cas 
avec  le  D*"  Santas  et  son  interne  M.  Bordot,  chez  les  enfants  de  son 
service. 

Sèphriies  aiguës.  —  1®  Fille  de  dix  ans,  néphrite  aiguë  de  cause  incon- 
nue, anasarque,  éclampsie,  régime  lacté  absolu;  polychlorurie,  dispari- 
tion des  œdèmes;  preuve  de  chloruration  par  élimination  complète  des 
chlorures,  régime  ordinaire  ;  guérison  ; 

29  Garçon  de  dix  ans  ;  néphrite  aiguë  sans  cause  connue,  anasarque, 
urémie  cérébrale  grave;  régime  mixte  déchloruré;  débâcle  de  chlorures; 
amélioration  rapide;  guérison; 

3^  Enfant  de  onze  ans,  néphrite  aiguë  en  décroissance  ou  poussée  aiguë 
dans  une  néphrite  scarlatine  use  antérieure;  preuve  de  rétention  des  chlo- 
rures par  l'élimination  ;  régime  commun,  tolérance  parfaite  ; 
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4<*  Fille  de  quatre  ans,  scarlatine,  néphrite,  anasarque,  rétention  des 
chlorures;  plus  tard,  polychlorurie,  disparition  des  œdèmes,  régime  mixte 
avec  viande  sans  sel  ;  guéri  son. 

Séphrilcs  chroniques.  —   Nous  n'y  insisterons  pas,   car  il  s'agit  de 
.  malades  adultes. 

La  conclusion,  conforme  à  celle  de  Widal,  est  que  la  rétention  des^ 
chlorures  explique  parfaitement  la  production  des  œdèmes  chez  les  bripli- 
tiques  et  tous  les  troubles  viscéraux  entraînés  par  les  œdèmes;  que  le 
degré  de  l'œdème  dépend  directement  de  la  quantité  de  chlorures  rete- 
nus et  peut  être  apprécié  par  la  balance  avant  que  l'inliltration  du  tissu 
cellulaire  soit  visible.  11  faut  donc  étudier  à  la  fois  la  quantité  des  chlo- 
rures à  l'entrée  et  à  la  sortie  et  le  poids  des  malades.  Le  régime  des 
brightiques  œdémateux  doit  être  avant  tout  pauvre  en  chlorures,  et  c'est 
à  cela  que  le  lait  doit  sa  vertu  (1b»",30  par  litre).  Avec  la  viande,  le 
beurre  et  le  pain  sans  sel,  les  œufs,  la  farine,  les  pommes  de  terre,  les 
fruits,  le  sucre,  associés  au  lait,  à  Teau,  aux  tisanes  lactosées,  on  peut 
constituer  un  régime  moins  chloruré  que  le  lait  pur,  plus  riche  en  fer, 
moins  anémiant,  etc.  Le  travail  de  M.  Aràoz  Alfaro  est  une  bonne  con- 
tribution à  l'étude  de  cette  importante  question  des  chlorures  en  patho- 
logie et  en  thérapeutique. 

Uremia simalating  brain hemorrhage  (Urémie  simulant  une  hémorrape 
cérébrale),  par  le  Dr  Walteu-G.  Elmer  {Arch,  of.  Pcd.,  septembre  1904  . 

Un  garçon  de  cinq  ans,  sorti  de  chez  lui  dans  la  matinée  en  parfait  état, 
se  jette  avec  violence  la  tète  contre  un  arbre.  Il  veut  rentrer  à  la  maison, 
qui  se  trouvait  proche.  Là,  il  se  met  à  vomir,  ne  reconnaît  jms  sa  mère; 
on  rapporte  au  Preabyterian  Hospiial  de  Philadelphie.  Il  est  dans  lecxima, 
la  face  pâle,  les  lèvres  cyanosées,  les  pupilles  dilatées  :  surtout  la  droite 
et  ne  réagissant  plus  à  la  lumière.  Pouls  petit  et  rapide  (144).  Respiration 
lente,  irrégulière  (type  Cheyne-Stokes).  Le  bras  et  la  jambe  du  côlé  droit 
étaient  raides  ;  convulsions  toutes  les  deux  ou  trois  minutes.  Pas  de  trace* 
de  contusion  sur  la  tète  et  le  reste  du  corps.  On  pensait  à  une  extra vasation 
sanguine  des  circonvolutions  cérébrales  gauches  provoquée  par  le 
traumatisme. 

Cependant  on  fait  le  cathétérisme  vésical,  et  on  recueille  un  peu 
d'urine,  contenant  de  l'albumine  et  des  cylindres.  Il  y  avait  néphrit»» 
aiguë,  et  le  choc  contre  l'arbre  était  un  eiïet  plutôt  qu'unecause.  Rapide- 
ment, par  les  moyens  ordinaires  employés  en  pareil  cas,  la  néphrite 
guérit,  l'albumine  disparut  complètement,  et  l'enfant  demanda  à  quitter 
l'hôpital. 

Acute  myocardial  insufficiency  in  some  infections  inchildren  (Insufll- 
sance  aiguë  du  myocarde  dans  quelques  infections  de  Penfance Sparte 
I)""  F.  FoRCHHEiMER  (A/c/i.  of  Pcd.,  Septembre  1904). 

Enfant  de  sept  ans;  tuberculose  du  côté  maternel,  névrose  du  c<Mé 
paternel.  Allaitement  artificiel.  Le  27  octobre  1902,  épidémie  d'influenza 
dans  la  maison;  l'enfant  a  des  troubles  respiratoires,  une  toux  coquelu- 
choïde,  etc. 

Le  7  novembre,  fièvre  vive  (41°),  pouls  122,  respirations  34.  La  tempé- 
rature monte  ensuite,  malgré  l'hydrothérapie,  à  42°,  le  pouls  à  14<»,  la 
respiration  à  40.  Inconscience  et  abattement.  Le  8,  la  température  tombe 
à  39°, 5  ;  le  pouls  reste  à  140  ;  la  respiration  est  à  32.  Un  peu  d'albumi- 
nurie. Matité  cardiaciue  un  peu  accrue,  sans  souffle.  Pommade  de  Gi^dé. 
Le  9,  température  37°, 5,  pouls  entre  98  et  lOr»,  respiration  24  ;  le  pouls 
devient  irrégulier;  la  matité  semble  plus  étendue. 
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Le  40,  hypothermie.  Le  12,  enfant  pâle  et  cyanose  ;  respiration  diflicile, 
sueurs  profuses.  Pouls  irrégulier  (74  à  78).  L'examen  du  cœur  montre  la 
matité  dépassant  le  bord  droit  du  sternum,  la  dilatation  de  Torei Nette 
gauche,  un  souffle  systolique  de  la  pointe,  un  souffle  diastolique  à  la  base. 
Le  foie  dépasse  de  2  centimètres  le  bord  costal  ;  il  est  sensible  à  la 
pression.  Grâce  au  repos  absolu,  aux  stimulants,  à  la  codéine  pour  calmer 
la  toux,  au  strophantus,  Tenfant  put  s  asseoir  sur  son  lit  le  21  novembre. 
Pendant  ce  temps,  le  pouls  a  varié  entre  64  et  88.  Quand  on  permit  à 
l'enfant  de  i^ester  assis  sur  son  lit,  le  21  novembre,  on  vit  le  pouls  pris 
toutes  les  quinze  minutes  montera  72,  76,  78.  Quand  l'enfant,  le  même 
jour,  s'assit  de  nouveau,  le  pouls  monta  à  88  et  iOO. 

Les  siffles  hépatiques  de  TinsufOsance  myocardiaque  persistèrent 
seulement  dix-huit  heures.  Guérison  complète. 

Des  cas  analogues  peuvent  s'observer  dans  la  diphtérie,  la  scarla- 
tine, etc. 

Le  traitement  consiste  en  injection  hypodermique  d'adrénaline  toutes 
les  deux  heures  (les  efl'ets  sur  les  vaisseaux  étant  transitoires)  ;  injections 
de  sérum  artiticiel  au  début,  vessie  de  glace  sur  l'abdomen  pour  stimuler 
le  réflexe  splanchnique,  puis  caféine  avec  salicylate  de  soude;  repos 
absolu  au  lit. 

Gastro-intestinal  toxemia  (Toxémie  gastro-intestinale),  par  le  O*"  B.-K. 
KuiHFORD  {Arch.  nf,  Ped.j  septembre  1904). 

Parmi  les  différents  troubles  résultant  des  intoxications  digestives,. 
l'auteur  met  en  relief  les  réactions  nerveuses  observées  chez  un  garçon. 

Garçon  de  cinq  ans,  faible,  sujet  aux  troubles  gastro-intestinaux,  pâle, 
malnourri.  Nervosité,  irritabilité,  insomnie,  attaques  de  nerf.  Les  attaques 
commencent  tout  à  coup  par  un  étourdissement  ;  il  tombe  sur  le  sol, 
maissm»  pjrte  de  coiinaisiance,  ni  convulsions.  Au  bout  de  quelques 
minutes,  il  se  relève,  non  sans  avoir  du  mal  de  tèie  et  des  nausées.  On  le 
met  au  lit;  il  dort  profondément  pendant  quelques  heures.  Use  réveille 
aussi  bien  portant  qu'avant  l'attaque.  U  a  eu  sept  de  ces  attaques  l'année 
dernière,  trois  dans  les  deux  derniers  mois.  Cesattaques,  quisemblent  à  la 
frontière  de  la  migraine  et  de  l'épilepsie,  vont  en  se  rapprochant  et  s  ag- 
gravant. Pas  d'antécédents  héréditaires.  On  signale  les  alternatives  de 
diarrhée  et  de  constipation,  les  flatulences,  et  l'auteur  pense  à  la  toxémie 
intestinale. 

L'urine  est  colorée,  d'une  forte  densité  (i023),  sans  albumine  ni  sucre, 
mais  avec  beaucoup  d'indican. 

Traitement.  —  Huile  de  ricin,  diète  sévère,  vie  active  au  grand  air, 
diastase  et  ferrugineux  après  les  l'epas.  La  santé  générale  s'est  graduelle- 
ment améliorée  ;  la  force  et  le  poids  ont  augmenté  ;  l'irrilabililé  nerveuse 
a  disparu.  Plus  aucune  attaque  aprè-^  le  traitement  (trois  mois\ 

M.  Rachford  dit  que  la  toxémie  intestinale  peut  compli(|uer  plusieurs 
autres  maladies,  notamment  la  lièvre  typhoïde,  dontelle  retarde  la  conva- 
lescence ;  en  pareil  cas,  il  faut  purger  les  malades.  La  présence  de  Tindican 
dans  les  urines  atteste  la  toxémie. 

Paralysie  et  fièvre  typhoïde  chez  Tenfant,  par  le  D**  Bkzv  {Soc.  de  méd. 
de  Toulouse,  1904). 

Fille  de  huit  ans,  entrée  à  la  clinii^ue  infantile  le  27  janvier  1902;  en 
octobre  1901,  flèvre  typhoïde  très  gi'ave;  en  novembi-e,  œdème  des 
membres  et.  boufflssure  de  la  face.  Quelques  joui's  après,  hémiplégie 
gauche  complète  avec  paralysie  faciale. 
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Actuellement,  la  paralysie  faciale  a  disparu,  mais  Thémiplépie  gauche 
est  nette  ainsi  que  l'œdème.  Albuminurie  très  notable. 

Du  1*''  au  5  février,  les  urines  deviennent  plus  abondantes  et  lalbuminf 
disparait.  Du  6  au  1 2,  fièvre,  matité  avec  souffle  à  la  base  droite.  Le  13, 
plus  rien  au  poumon.  Le  24,  fièvre  de  nouveau,  douleurs  de  ventre, 
dyspnée,  cyanose,  souffle  et  matité  aux  deux  bases.  Puis  amélioralion. 
La  malade  traine  ainsi  avec  des  alternatives  de  bien  et  de  mal  jusqu'au 
16  décembre.  Le  soir,  mort  presque  subite. 

A  Tautopsie,  liquide  assez  abondant  et  teinté  en  rouge  dans  les  plèvres. 
Poumons  congestionnés,  liquide  citrin  dans  le  péricarde.  Le  cœur  est  gros; 
épaississement  de  la  valvule  mitrale,  plaque  uniforme  de  2  centimètres 
à  la  partie  antérieure  du  ventricule  gaucbe,  très  friable.  Paroi  du  ven- 
tricule gauche  très  friable.  Liifuide  assez  abondant  dans  le  péritoine.  Foie 
gras  et  un  peu  clouté.  Reins  gros  et  congestionnés.  Hémisphère  cérébral 
droit  très  altéré  :  capsule  interne  et  noyau  lenticulaire  absents  ;  foyer  de 
ramollissement  très  étendu. 

11  y  a  eu  probablement  embolie  cérébrale  par  suite  d'endocardite  végé- 
tante typhoïdique. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pyloms  in  an  infant  with  report 
of  a  case  (Sténose  hypertrophique  congénitale  du  pylore  chez  un  noun-is- 
son),  par  le  D'  .Iohx  Dormng  (Arch.  of.  /W.,  septembre  1904), 

Le  24  mai  1903,  Fauteur  vit,  avec  le  IV  Haring,  un  enfant  né  le  23  mars 
de  parents  sains  (quatrième  de  la  famille).  A  la  naissance,  rien  à  noter. 
Allaitement  au  sein.  Bientôt  apparaissent  quelques  vomissements,  qui 
vontens'accentuant.  Pas  de  constipation.  Amaigrissement  des  membres.  Le 
6  mai,  à  Tàge  de  six  semaines,  vomissements  excessifs,  constipation, 
urine  épaisse.  Puis  anurie  pendant  quarante-huit  heures,  pas  de  garde- 
robes  pendant  plusieurs  jours.  Fièvi*e  le  19  mai. 

État  actuel.  —  Pâleur,  athrepsie,  grande  faiblesse  et  abattement;  ventre 
un  peu  distendu,  mais  souple.  A  la  palpation,  on  sent  une  petite  masse 
dans  la  région  épigastrique,  à  droite  de  la  ligne  médiane.  Le  diagnostic 
fut  :  sténose  hypertrophique  du  pylore  et  catarrhe  gastrique.  Vu  la  fai- 
blesse de  Tenfant,  on  s'abstient  d'intervenir.  On  conseille  les  lavages 
d'estomac,  les  lavements  nutritifs,  etc.  Mort  le  7  juin,  à  Tâge  de  deux 
mois  et  demi. 

Autopsie  le  8  juin  à  quatre  heures  du  soir.  Estomac  distendu,  pylore 
très  épaissi  et  dur.  Le  duodénum,  à  25  millimètres  du  pylore,  présente 
une  surface  congestive  rappelant  un  étranglement.  L'estomac  contient  du 
lait  et  du  mucus.  Les  parois  sont  épaissies  vers  la  région  pylorique.  Épais- 
sissement des  parois  du  pylore  et  rétrécissement  de  son  calibre;  cepen- 
dant une  sonde  de  2  millimètres  de  diamètre  peut  passer.  La  muqueuse 
forme  des  plis  longitudinaux  ;  elle  est  très  congestionnée  au  niveau  du 
rétrécissement.  Le  bout  duodénal  du  pylore  proémine  dans  le  duodénum, 
comme  le  col  utérin  dans  le  vagin.  Hyperplasie  des  fibi*es  musculaires 
circulaires,  moins  prononcée  sur  les  libres  longitudinales;  prolifération 
conjonctive  entre  les  dilTéœntes  couches.  Donc  :  sténose  du  pylore  par 
épaississement  fibreux  de  la  sous-muqueuse  et  hyperplasie  musculaire 
de  la  couche  circulaire. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pylorns  (Sténose  hypertro- 
phique congénitale  du  pylore),  par  le  D'  Jas.  H.  Nicoll  {Brit,  med. 
journ.,  29  octobre  1904). 

L'auteur  a  opéré,  en  1899,  un  cas  d'hypertrophie  pylorique  congénitale; 
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Tenfant  a  guéri,  et  il  se  porte  bien  à  l'heure  actuelle.  Depuis  cette  époque, 
il  a  vu  14  autres  cas,  avec  9  opérations,  en  ayant  perdu  5  (3  après  opéra- 
tion, 2  sans  opération).  Les  symptômes  essentiels  consistent  en  vomisse- 
ments opiniâtres,  avec  constipation,  et  enfin  signes  physiques  d*ectasie 
gastrique  modérée  avec  émaciation  progressive.  La  lésion  est  une  hyper- 
trophie de  la  couche  musculaire  du  pylore  formant  un  épaississement 
annulaire  suffisamment  gros  dans  quelques  cas  pour  être  appréciable  à  la 
palpation  du  ventre. 

Le  vomissement^  quoique  dû  à  une  cause  congénitale,  manque  ou  ne  fixe 
pas  Tattention  avant  Tectasie  gastrique,  et  habituellement  il  est  signalé 
pi u$ieui*s  jours  ou  même  plusieurs  mois  après  la  naissance. 

La  constipation  distingue  ces  cas  des  troubles  digestifs  ordinaires, 
quoique  parfois  la  diarrhée  alterne  avec  elle,  et  que,  dans  un  des  cas  les 
plus  typiques  de  M.  Nicoll  vérifié  anatomiquement,  il  y  ait  eu  de  la  diar- 
rhée depuis  la  naissance  jusqu*à  l'opération  (sept  semaines). 

La  dilatation  de  Cestomac  n'atteint  jamais  le  degré  de  la  dilatation  par 
obstacle  pylorique  chez  les  adultes. 

L'^maciation  est  très  marcjuée;  il  en  est  ainsi  dans  la  majorité  des  cas 
typiques. 

La  présence  d'une  tumeur  épigastrique  à  la  palpation  est  signalée  par 
plusieurs  auteurs.  Cependant  celte  tumeur  n'est  évidente  que  dans 
20  p.  100  des  cas.  Dans  10  p.  100  des  cas,  il  n'y  a  rien.  11  y  a  d'ailleurs 
quelques  cas  d'atrésie  pylorique  sans  hypertrophie. 

Le  Iraitetnent  con^'isie  à  ouvrir  le  ventre  à  hauteur  de  l'estomac  et  à 
dilater  Toriflce  pylorique.  Si  l'enfant  est  menacé  de  collapsus,  on  s'en  tient 
ià,  sinon  on  fait  une  gastro-entérostomie. 

Pyloric  stenosis  in  infancy,  report  of  a  case,  gastro-enterostomy,  reco- 
▼ery  (Sténose  pylorique  infantile,  relation  d'un  cas,  gaslro-entéroslomie, 
guérison),  par  les  D"  Siiaw  et  Eî.tim;  (ÀrcU.  of.  Ped.^  décembre  1904». 

Fille  née  le  31  janvier  1902,  reiuie  à  onze  mois,  le  3  janvier  1903,  à 
St  Margaret*s  House;  parents  (juifs  russes)  sains,  un  frère  plus  âgé  en 
bonne  santé. 

Accouchement  normal,  allaitement  au  sein  de  la  mère.  Pendant  les 
trois  ou  quatre  pi'emiei's  mois,  accroissement  notable.  Les  vomissements 
commencent  vers  le  cinquième  ou  sixiènie  mois.  Vers  la  fin  de  novembre, 
broncho-pneumonie  suivie  d'empyème  tiailé  par  l'aspiration. 

Enfant  pâle  et  maigre,  dyspnéique  ;  peu  de  fièvre.  Foie  et  rate  un  peu 
gros.  Streptocoques  dans  le  pus  de  la  plèvre.  Drainage  le  23  janvier; 
guérison  le  10  février. 

Le  symptôme  persistant  était  le  vomissement,  une  partie  de  chaque 
biberon  étant  rejetée  après  dix  à  trente  minutes.  Sou\enl  elle  gardait  dans 
la  bouche  le  lait  régurgité  et  essayait  de  l'avaler  de  nouveau.  Les  lavages 
de  Feslomac  faits  deux  fois  par  jour  pendant  trois  semaines,  les  gavages, 
furent  inefficaces.  Rien  ne  réussit. 

En  cinq  mois,  l'enfant  perdit  3  livres,  (ionstipation.  Estomac  dilaté 
sans  tumeur  pylorique.  Pas  (le  bile  «tons  les  matières  vomies.  On  admet 
une  sténose  pylonque. 

Le  8  juin  1903,  incision  médiane  de  %  centimètres  entre  l'appendice 
xyphoïde  et  l'ombilic.  L'estomac  dilaté  se  présente.  L'examen  du  pylore 
montre  sa  dureté  et  son  épaississement  sur  une  longueur  de  2«'",5  ;  son 
diamètre  transverse  atteint  2  centimètres.  La  cavité  est  très  réduite  et  la 
sténose  pmnoncée.  Pas  d'adhérences,  pas  de  symptômes  inflammatoires. 

L'estomac  avait  au  moins  quatre  fois  ses  dimensions  habituelles,  parois 
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très  amincies.  Une  anse  du  jéjunum  est  attirée  en  haut,  et,  k  40  centi- 
mètres du  duodénum,  une  gastro-entérostomie  est  faite  suivant  la  méthode 
^e  Rocher.  Sutures.  Durée  de  l'opération  :  quarante-cinq  minutes. 

Peu  après,  vomissement  de  sang  ;  le  9  juin,  lait  peptonisé  et 
gruau,  pas  de  vomissement;  rejet  de  bile  dans  la  journée.  On  donne 
plusieurs  bi1)erons,  qui  sont  gardés.  Le  14  juin,  un  lavement  ramène 
une  selle  jaune.  Le  18,  selle  spontanée.  Amélioration  rapide;  appè?; 
•quatre  semaines,  les  vomissements  deviennent  rares.  Le  17  décembiv. 
l'enfant  quitte  Ihôpital  pesant  22  livres;  elle  en  pèse  30  neuf  mois  aprK 
iîuérison. 

Un  caso  di  cistigassose  multiple  deir  intestino,  mésentère  e  peritooeo 
pariétale  (Un  cas  de  kystes  gazeux  multiples  de  l'intestin,  du  mésentère 
€t  du  péritoine  pariétal),  par  le  D""  Carlo  Viscotixi  [Gazz.  degli  osp,  e  délit 
clin,,  2  octobre  1904). 

Fille  de  treize  ans;  père  robuste  et  sain;  mère  opérée  d'un  cancer  de  la 
mamelle.  Depuis  l'âge  de  quatre  ou  cinq  ans,  l'enfant  était  sujette  à  des 
vomissements  sans  cause  apparente.  Depuis  un  an,  les  vomissements  se 
rapprochent,  presque  toujours  après  le  repas;  ventre  gros  et  sensible, 
constipation. On  a  parlé  de  gastrectasic  par  sténose  du  pylore. 

L'opération  fut  faite  le  19  mai^sparle  D^  Giulietti  :  gastro-entérostomie 
rétro-colique.  On  trouve  une  sténose  par  adénomes  mésentériques  du 
volume  d'un  petit  œuf;  guérison  par  première  intention.  Le  22  avril,  la 
malade  a  gagné  4  kilogrammes. 

L'année  suivante  (août  1904),  elle  rentre  à  Thûpital  pour  des  symptômes 
analogues  :  dilatation  de  l'estomac,  etc.  Nouvelle  o|)ération  le  26  août. 
Pas  d'adhérences  à  la  paroi  de  l'intestin  ni  de  l'épiploon.  On  voit 
sur  les  anses  de  l'intestin  grêle  et  sur  le  mésentère  de  très  nombreux 
petits  kystes  transparents  de  la  grosseur  d'un  pois.  L'incision  de  ces 
kystes  ne  donne  pas  de  liquide  et  produit  leur  affaissement.  Passant  la 
main  sur  le  péritoine  pariétal,  on  sent  un  grand  nombre  de  kystes 
semblables;  quelques-uns  se  groupent  ensemble  pour  atteindre  le  volume 
d'un  œuf. 

Le  gaz  qui  est  contenu  dans  ces  kystes  n'a  aucune  odeur.  On  libère 
quelques  adhérences  de  l'estomac  et  on  referme  le  ventre.  L'enfant 
•digère  mieux  et  semble  guérie  au  bout  de  très  peu  de  temps. 

Un  caso  di  sderosi  mnltipla  consecativaa  pertosse  (Ln  cas  de  sclérose 
multiple  consécutive  à  la  coqueluche),  par  le  D'  Gustavo  Mincioiti  \Gazz. 
degli  osp  e.  délie  c/i/i.,  2  octobre  1904). 

Fille  de  six  ans  et  sept  mois  ;  mère  trente  et  un  ans,  bien  portante,  aurait 
-eu  la  fièvre  typhoïde  à  vingt  ans.  Père  trente-cinq  ans,  bien  portant  aussi  ; 
deux  autres  enfants  sains.  Née  à  terme,  l'enfant  a  été  nourrie  au  sein 
jusqu'à  dix-huit  mois.  A  la  (In  de  décembre  dernier,  coqueluche  grave 
chez  les  trois  enfants.  La  fillette  fut  très  touchée,  perdit  l'appétit,  maigrit, 
pâlit,  devint  triste,  etc.  A  la  lin  de  mars,  la  mère  note  une  gène  de  la 
marche  et  bientôt  de  la  parole.  Après  une  rémission  notable,  ces  phéno- 
mènes réapparaissent,  et,  à  la  fin  de  juillet,  on  constate  :  faciès  triste,  nys- 
tagmus,  marche  et  station  debout  très  difficiles,  parole  lente  et  scandée, 
monotone  ;  raideur  des  membres  avec  force  musculaire  conservée,  trem- 
blement des  membres  pendant  les  mouvements,  avec  accentuation  à  la 
fin  de  ces  mouvements,  cessation  du  tremblement  au  repos.  Debout,  la 
malade  ne  peut  se  tenir  sans  oscillations;  les  oscillations  s'exagèrent 
par  l'occlusion  des  yeux.  Dans  la  marche,  elle  hésite,  titube  et  semble 
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avancer  sur  un  balcau  en  mouvement.  Exagération  des  réflexes  tendi- 
neux ;  sensibilité  sensitive  et  sensorielle  conservée.  Parfois  rétention 
d'urine  pendant  douze  et  vingt-quatre  heures.  Pouls  86,  pas  de  fièvre, 
respiration  22. 

Donc  sclérose  en  plaques  consécutive  à  une  coqueluche.  Il  n'est  pas  pos- 
sible de  faire  un  autre  diagnostic.  Avenir  plutôt  inquiétant,  quoique  la 
guérison  soit  possible  chez  les  enfants. 

Les  teignes  pyogènes  du  cair  chevelu  de  Tenfant,  par  le  D^  Ch.  Du  Bois 
(Rer.  Méd,  de  la  Suisse  Rom.,  20  octobre  1904). 

Les  teignes  suppurées  du  cuir  chevelu  chez  Tenfant  peuvent  donner 
lieu  à  des  erreurs  de  diagnostic  (impétigo,  etc.).  Les  teigne^  animales 
sont  des  teignes  pyogènes  qui,  inoculées  à  l'enfant,  produiront  suivant 
les  l'égions  VHerpés  iris  de  Bietl  (peau  glabre),  le  Kérion  de  Celse  (cuir 
chevelu).  Le  kérion  de  l'enfant  (foUiculite  teigneuse  agminée)  est  assez 
fréquent.  11  se  fait  une  surface  rouge,  suintante,  surélevée,  en  forme  de 
^'àteau  rond  et  perforée  d'une  quantité  de  petits  orifices,  correspondant 
aux  follicules  pileux  vides.  La  pression  fait  sourdre  une  goutte  de  pus  de 
chacun  de  ces  trous.  Le  kérion  a  donc  un  aspect  criblé  caractéristique. 
.Mais,  au  début,  le  diagnostic  est  plus  difficile;  on  se  croirait  en  présence 
d'un  petit  furoncle  ou  d'un  impétigo.  L  apparence  d'impétigo  est  trom- 
peuse quand  il  y  a  beaucoup  de  croûtes.  A  la  phase  croûteuse  de  la 
maladie,  le  diagnostic  est  donné  surtout  par  les  cheveux,  qui  semblent 
comme  des  corps  étrangers;  on  les  enlève  facilement  sans  provoquer  la 
moindre  douleur. 

A  une  période  plus  avancée,  quand  le  pus  soulève  l'épiderme,  on  peut 
penser  à  un  simple  abcès.  Mais,  dans  le  kérion,  la  fluctuation  est  égale 
sur  toute  l'étendue  de  la  tumeur.  De  l'abcès,  le  pus  s'échappe  par  un 
seul  orifice  ;  du  kérion  il  sort  par  tous  les  follicules.  On  pourra  d'ail- 
leurs rechercher  le  parasite  dans  le  pus  et  sur  les  poils. 

On  peut  rencontrer  plusieurs  kérions  sur  une  même  tête;  ils  sont  de 
grandeur  variable  et  d'âge  différent.  Le  cuir  chevelu  peut  être  envahi 
dans  son  ensemble,  mamelonné.  Pas  de  douleurs  spontanées,  mais  vive 
sensibilité  à  la  pression. 

Pour  le  traitement,  on  coupe  les  cheveux  ras  autour  du  kérion,  et  on 
fait  un  badigeonnage  de  teinture  d'iode  sur  une  zone  de  1  centimèti*e. 
Il  est  inutile  d'épiler.  On  enlève  à  la  pince  les  cheveux  malades  et  les 
croûtes,  et  on  applique  des  pansements  humides  légèrement  antiseptiques, 
(vuérison  rapide. 

A  case  illustrating  the  operatiye  treatment  of  garalysis  of  the  serratas 
magnas  by  muscle  grafting  (Cas  illustrant  le  traitement  opératoire  de 
la  paralysie  du  grand  dentelé  par  la  greffe  musculaire),  par  le  D""  A.-H.  Tubby 
(Bril.  med.  jour.,  29  oct.  1904). 

Fille  de  sept  ans,  observée  le  19  juillet  1903,  à  Westminster  Hospital; 
avait  Tomoplate  gauche  détachée  du  thorax  (scapula  alata).  Le  nerf 
thoracique  externe  et  le  muscle  grand  dentelé  donnaient  la  réaction  de 
dégénérescence.  On  ne  pouvait  espérer  du  massage,  de  la  faradisation, 
de  la  galvanisation,  aucun  soulagement  notable.  En  utilisant  une  partie 
du  grand  pectoral,  on  pourrait  suppléer  à  la  paralysie  du  grand  dentelé. 
Une  incision  de  15  centimètres  est  faite  sur  le  bord  antérieur  de  l'aisselle; 
on  détache  la  peau  et  le  tissu  sous-cutané;  on  met  à  nu  le  grand  pectoral  ; 
on  tranche  ses  insertions  humérales  et  on  va  les  greffer  aussi  loin  que 
possible  sur  ce  qui  reste  de  fibres  musculaires  au  grand  dentelé.  Immo- 
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bilisation  du  bras.  Après  six  semaines,  le  résultat  fut  excellent,  tant  pour 
la  déformation,  qui  avait  disparue,  que  pour  les  mouvements  du  bras 
devenus  normaux. 

Farther  notes  on  the  treatment  of  birth  paralysis  of  the  npper  eztre- 
mity  by  suture  of  thefifth  and  sixth  cervical  nerves  (Note  additionnelle 
sur  le  traitement  de  la  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur  par  Is 
suture  des  cinquième  et  sixième  nerfs  cervicaux),  par  le  D*"  Robert  Ken- 
nedy [Brit,  med,jour.,  22  octobre  1904). 

Nous  avons  déjà  analysé  un  travail  de  M.  Kennedy  sur  ce  sujet  {Àrck. 
de  méd.  des  enfants^  1903,  p.  622).  Sur  3  cas,  il  y  en  avait  eu  l  de  favorable. 
L'auteur  donne  l'histoire  ultérieure  de  ces  3  cas; le  cas  favorable  continue 
à  l'ôtre;  les  2  autres,  opérés  tardivement,  n'ont  fait  que  peu  de  progrès. 
2  nouveaux  cas  s'ajoutent  à  la  série  de  M.  Kennedy. 

i^^  Cas.  —  Mlle  née  le  i***"  janvier  1903;  deuxième  accouchemeni; 
présentation  du  sommet,  application  de  forceps;  le  lendemain  de  la  nais- 
sance, on  note  la  paralysie  du  bras  droit.  Pas  d'amélioration  quarante  jours 
après,  ni  deux  mois  après.  Opération  le  8  mai^i903.  On  trouve  la  jonction 
des  cinquième  et  sixième  nerfs  cervicaux  transformée  en  tissu  cicalriciel 
qu'on  excise,  et  à  laquelle  on  substitue  des  sutures  entre  les  parties 
saines.  A  la  fin  de  mars,  on  note  quelques  mouvements,  soit  deux  mois 
trois  quarts  après  l'opération.  A  quatre  mois,  l'enfant  peut  lever  le  bras^ 
à  la  hauteur  de  l'épaule,  et,  en  octobre,  elle  se  sert  de  ce  bras  comme  de 
l'autre  à  très  peu  près.  Les  supinateurs  restent  en  défaut.  Enfant  revue 
en  juillet  1904. 

2«  Cas.  —  Garçon  né  le  8 décembre  1902  ;  cinquième  enfant  ;  présentation 
du  sommet,  forceps,  extraction  de  l'épaule  droite  avec  le  doigt  enfoncé  dans 
l'aisselle.  Paralysie  du  bras  droit  observée  dès  la  naissance.  L'enfant  est 
vu  par  l'auteur  le  26  février  1903  avec  une  paralysie  typique  de  Duchenne. 
Opération  le  3  mars,  à  l'âge  de  trois  mois.  La  jonction  des  cinquième  et 
sixième  nerfs  cervicaux  est  noyée  dans  un  tissu  de  cicatrice.  Extirpation 
et  suture  comme  d'habitude. 

Le  l***"  juillet  1903,  légère  amélioration  (quatre  mois  après  ropéraliom: 
le  17  décembre  (neuf  mois  et  demi  après),  amélioration  notable  qui 
s'accentue  en  février  et  en  juin  1904. 

Ces  tentatives  de  M.  Kennedy  sont  vraiment  intéressantes,  et  il  esta 
souhaiter  que  son  exemple  soit  suivi  pour  tous  les  cas  de  paralysie  obsté» 
tricale  qui  auront  résisté  au  traitement  électrique. 

A  proposito  délia  spleno-pneumonite  o  malattia  di  Grancher  {X  propos 
de  la  spléno-pneumonie  ou  maladie  de  Grancher),  par  le  D'  Doiemco 
Cappuccio  {La  Pediatria,  septembre  1904). 

Garçon  de  onze  ans,  pale,  maigre,  chétif  (père  mort  tuberculeux'.  U 
tombe  malade  avec  lièvre,  frissons,  toux  sèche  et  dyspnée.  Puis  douleur 
à  droite.  Le  quatrième  jour,  le  médecin  trouve  39o  ;  les  mouvements 
respiratoires  sont  moins  marqués  à  droite  qu'à  gauche;  vibrations  thora- 
ciques  abolies  à  la  base  droite,  avec  matité  absolue.  A  rauscultation,  le 
murmure  vésiculaire  persiste  avec  quelques  râles  buUaires  à  la  base  ;  légère 
égophonie.  Fièvre  continue  rémittente.  Crachats  muqueux  et  lilanU. 
Les  signes  se  prolongent,  et,  encore  deux  mois  après,  on  trouve  des  râles 
lins  du  côté  malade,  avec  persistance  de  la  matité.  Mais  l'état  général  est 
meilleur. 

Après  une  discussion  serrée  de  tous  les  symptômes,  l'auteur  conclut 
à  l'existence  de  la  spléno-pneumonie,  ou  maladie  de  Grancher. 
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Solla  batteriologia  délie  bronchiti  e  broncho-polmoniti  infantili  (Bac- 
lériologie  des  bronchites  et  des  broncho-pneumonies  inlantiles),  par  le 
D' DcR-vNDo  Durante  (La  Pediatria,  septembre  1904). 

Dans  10  cas  de  bronchite,  cinq  fois  le  résultat  fut  négatif  et  cinq 
fois  il  fut  positif  :  staphylocoque  seul  dans  4  cas,  mîcrocoques 
dans  1  cas.  Sur  10  cas  de  broncho-pneumonie,  une  fois  le  résultat 
fat  négatif,  neuf  fois  il  fut  positif  :  sept  fois  staphylocoques  (seuls 
dans  3  cas,  associés  au  pneumocoque  une  fois,  au  streptocoque  une 
fois»  à  des  microcoques  deux  fois),  une  fois  microcoques,  une  fois  pneu- 
mocoques. 

Les  bronchites  et  broncho-pneumonies  infantiles,  celles  qui  sont  infec- 
tieuses bien  entendu,  sont  déterminées  par  des  microbes  qui  habitent 
les  premières  voies  aériennes  ;  c'est  une  infection  descendante  bron- 
diogène. 

Des  résultats  négatifs  il  ne  faudrait  pas  conclure  à  l'absence  de  microbes  ; 
car  la  technique  est  difficile.  L'agent  le  plus  souvent  rencontré  a  été  le 
staphylocoque  ;  le  coli-bacille  n*a  pas  été  observé. 

Congénital  lymphalic  cyats  of  the  neck,  with  extengive  blood  extra- 
Taaation,  two  cases  (Kystes  lymphatiques  congénitaux  du  cou,  avec 
extra vasation  sanguine  étendue,  deux  cas),  par  le  D''  John-T.  Hewetson 
{Treatmenl,  octobre  1904). 

l*^""  Cas.  —  Une  fillette  meurt  au  bout  de  huit  jours,  ne  pouvant  avaler  par 
suite  d'un  énorme  développement  de  sa  langue.  Elle  portait  au  cou  une 
tumeur  deux  fois  plus  grande  que  la  tête  d'un  enfant.  Respiration  libre, 
déglutition  imiK)ssible.  La  tumeur  n'était  pas  pulsatile  et  ne  pouvait  se 
réduire.  Libre  sur  les  parties  profondes  du  cou,  elle  adhérait  au  maxil- 
iaire.  La  langue,  noirâtre  ou  bleuâtre,  remplissait  la  bouche  quelle 
débordait  en  avant  et  écartait  les  piliers  du  voile  palatin.  On  pense  à  un 
hygroma,  mais  on  n'ose  pas  intervenir  à  cet  âge,  vu  la  faiblesse  de 
lenfant. 

Derrière  le  maxillaire,  la  tumeur  se  continuait  avec  une  masse  de 
petits  kystes  occupant  la  base  de  la  langue  et  le  plancher  de  la  bouche. 
La  masse  kystique  pesait  508  grammes;  elle  était  formée  de  nombreux 
kystes,  de  volume  variable  (tête  d'épingle  à  orange).  Les  j)lus  grands 
contenaient  un  liquide  aqueux,  brunâtre,  alcalin,  ayant  1023  de  densité, 
riche  en  globules  rouges  et  blancs.  Beaucoup  contenaient  des  caillots  de 
sang;  d'autres,  surtout  les  petits,  contenaient  de  la  sérosité  claire. 
Nombreux  kystes  dans  la  langue.  Aspect  d  angiome  caxerneux  à  la 
roupe. 

2-  Cas.  —  Fille  de  8  livres  présentant  un  kyste  sur  le  coté  gauche 
du  cou;  à  peine  née,  l'enfant  devient  cyanosée  et  cesse  de  respirer.  La 
tumeur  située  dans  le  quart  postéro-latéral  gauche  du  cou  mesurait 
7  centimètres  et  demi  de  long  sur  5  centimètres  de  large.  Pas  de 
réductibilité.  La  tumeur  siégeai*,  au-dessous  du  muscle  sterno-mastoïdien. 
La  coupe  montre  une  grande  quantité  de  kystes  variant  du  volume  d'une 
tète  d'épingle  à  celui  d'une  noix.  Sérosité  striée  de  sang  dans  les  plus 
grandes,  claire  dans  les  autres;  quelques-uns  contenaient  des  caillots 
cruoriques.  Comme  dans  le  cas  précédent,  les  cavités  kystiques  étaient 
tapiss4»es  d'un  épithélium  pavimenteux;  leur  charpente  était  formée  par 
des  tissus  libreux. 

H  s'agit,  dans  les  deux  cas,  de  kystes  lymphatiques  congénitaux.  Les 
hémorragies  constatées  dans  les  kystes  s'expliquent  par  la  riche  vascu- 
larisation  de  la  tumeur. 

ArCII.  de  9IÊDEC.    DES  EXPANTâ,  Î905.  VIII.     —   32 
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Myosite  ossifiante  du  brachial  antérieur  apràs  hématome  chu  on 
hémophile,  par  M.  Jardry  [Ucrue  d'orthopédie,  1"^  no^emb^e  1004). 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  entré  à  la  salle  MoUand  le  9  mai  19()i. 
pour  une  ankylose  du  coude  droit.  Sevré  à  vingt-six  mois,  aurait  eu  sa 
première  dent  à  cinq  mois  et  marché  à  treize  mois.  En  1903  et  1W2, 
pendant  l'automne,  il  aurait  eu  une  broncho-pneumonie  giippale.  Il  e<t 
hémophile  ainsi  que  ses  deux  frères.  Dès  la  naissance,  après  un  accou- 
chement pénible,  il  eut  un  hématome  rétro-oculaire  avec  exophtalmie  qui 
dura  deux  mois.  Le  moindre  choc  lui  cause  une  ecchymose  ou  un  héma- 
tome. Au  mois  de  décembre  dernier,  à  la  suite  d'une  chute,  lar{îe 
ecchymose  du  genou  gauche  et  hématome  du  coude  droit.  La  tuméfaction 
à  ce  niveau  est  restée  considérable.  Avant-bras  fléchi  à  angle  droil;  pa^ 
d'atrophie  musculaire.  A  la  palpation,  on  sent  à  la  [mrtie  moyenne  et 
antérieure  du  coude  une  saillie  dure,  fixe,  résistante,  indolore.  Mouve- 
ments d '(extension  et  de  flexion  abolis.  Pronation  et  supination  normales. 
La  radiographie  montre  un  arc  osseux  étendu  de  l'humérus  au  rubilu< 
et  Vi\é  à  ces  deux  os,  qu'il  inimobilijse  l'un  par  rapport  à  l'autre. 

Œdèmes  aigus  familiaux,  œdèmes  aigus  périphériques  et  œdèmes  de  la 
glotte  chez  cinq  mâles  d'une  même  famille,  par  MM.  Apert  et  Deulle 
[Soc.  méd.  hôp.,  28  octobre  1904). 

Le  8  octobre  1904,  à  sept  heures  du  matin,  on  apporte  à  Thôpital  Bre- 
tonneau  un  enfant  de  neuf  ans,  en  état  d'asphyxie,  avec  tirage  sus  el 
sous-slernal.  Pas  de  fausse  membrane  dans  la  gorge,  pas  de  diphtérie. 
Mais  a'dème  du  voile  du  palais  et  de  la  luette  ;  œdème  sous-menlonnier: 
œdème  du  dos  du  pied  droit.  Rien  au  cœur,  pas  d'albumine  dans  l'urine. 
Le  soir  la  température  monte  à  38°,  1  ;  le  9  au  matin,  elle  atteint  2^. 
L'œdème  de  la  glotte,  de  la  luette,  du  pied,  a  disparu.  II  reste  un  peu 
d'œdème  de  la  joue  droite.  Le  surlendemain,  l'enfant  soi-t  guéri  d^i 
l'hôpital. 

Il  y  a  quatre  ans  qu'il  a  commencé  à  présenter  de  ces  œdèmes  localÎM*?. 
tantôt  aux  membres  supérieurs,  tantôt  aux  joues,  au  front,  etc.  Dt^pui^ 
quatre  mois,  quand  l'œdème  se  montre  à  la  face,  il  ne  tarde  pas  à  êliv 
suivi  de  gonflement  de  la  langue  et  de  la  luette,  puis  de  dyspnée  inspini- 
toire  indiquant  que  la  glotte  s'œdématie  à  son  tour.  Depuis  quatre  mois, 
il  y  a  tous  les  quinze  jours  alternativement  une  crise  d'œdème  de* 
membres  supérieurs  ou  inférieurs  et  une  crise  d'œdème  de  la  face  suivie 
d'œdème  de  la  glotte;  ces  dernières  crises  s'accompagnent  le  plus  souvent 
de  douleurs  d'estomac  et  de  nausées. 

Son  frère,  âgé  de  onze  ans  a,  tous  les  trois  bu  quatre  mois,  depuis  l'ai:»' 
de  sept  ans,  de  l'œdème  des  membres  supérieui'S.  Cet  œdème  persiste 
quelques  heures  et  s'accompagne  parfois  de  douleurs  abdominales,  df» 
nausées  et  de  vomissements.  Le  père  et  deux  oncles  ont  présenté  de< 
accidents  analogues.  C'est  l'affection  décrite  par  Quincke  sous  le  nom 
d'œdème  aûju  circonscrit  de  la  penu  {[). 

Cette  alfeclion  est  à  rapprocher  de  l'œdème  aigu  des  paupières  demi 
par  Gaillard  (Voir  les  Arch.  de  mcd.  des  enfants,  1902,  pages  103,  244,  76m  , 
de  l'urticaire  et  des  dermopathies  arthritiques  aiguës. 

Troubles  morbides  occasionnés  par  la  piqûre  du  frelon,  par  le 
D»-  P.  Fabre  {Le  progrès  médical,  29  octobre  1904). 

l'n  garçon  de  quinze  ans,  vigoureux  et  sain,  le  12  juillet  1904,  à  <pjd 
heures  du  matin,  est  allé  manger  la  soupe,  laissant  ses  sabots  à  la  plac»* 

(I)  QuiKCKE,  Ueber  acutes  umschriebcnes  Hautœdem  {Monats.  f.prali.  Derm,^ 
Juillet  188?). 
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OÙ  il  travaillait.  Au  retour,  en  rentrant  son  pied  droit  dans  le  sabot,  il 
ressent  une  piqûre  assez  vive.  U  retire  son  pied,  aperçoit  un  insecte  et 
l'irrase  avec  son  sabot. 

Presque  aussitôt  il  éprouve  un  engourdissement  qui  du  pied  droit  nionte 
au  mollet,  à  la  cuisse,  au  bassin  et  arrive  jusqu'au  cœur.  Vertiges, 
syncope,  chute,  refroidissement,  vomissement.  On  le  frictionne  avec  de 
l'eau-de-vie  camphrée,  et  on  va  chercher  le  médecin.  M.  Fabre  arrive  dix 
à  quinze  minutes  plus  lard;  il  trouve  Ten faut  couché,  la  peau  fix)ide,  le 
{Kjuls  faible,  la  face  violette,  les  lèvres  et  les  paupières  enflées,  les  con- 
jonctives congestionnées.  Pantalon  trempé  d'urine.  Battements  du  cœur 
faibles  (.jO  par  minute).  Un  point  brun  marque  la  piqûre  vers  le  bord 
interne  du  laisse,  à  la  face  supérieure.  Ammoniaque,  sel  de  cuisine  sur  la 
piqûre.  Le  malade  a  des  frissons.  On  fait  prendre  une  potion  avec  : 

Acétate  d'ammoniaque 8  grammes. 

Sirop  d'élher 20        — 

—    des  cinq  racine.* 4'>        — 

Infut^ion  de  pariétaire. 125        — 

On  donne  un  lavement  purgatif  avec  : 

Sulfate  de  eoude 50 grammes. 

Miel  de  mercuriale 100        — 

Follicules  de  séné 10       — 

Eau 300        — 

L'enfant  est  couché,  bien  couvert  pour  le  faire  transpirer;  il  boit  une 
lasse  de  café  chaud.  Température  axillaire,  36°, 4;  pouls  72  à  76.  Quand  le 
malade  se  réveille  cinq  heures  après,  il  se  sent  mieux.  Il  est  couvert  de 
sueurs.  Le  lendemain  soir,  il  ne  sent  qu'un  peu  de  courbature.  Réaction 
locale  minime.  L'insecte  examiné  était  un  frelon  ayant  à  son  extrémité 
abdominale  un  double  dard. 

L'enfant  avait  été  piqué  plusieurs  fois  par  des  guêpes  sans  éprouver 
autre  chose  qu'une  douleur  locale. 

Le  D*"  Mabaret  du  Basty  {Thèse de  Parh,  \S  avril  i87'â  :  Des  accidents  pro- 
duis par  les  hyménoptères  porte-aiguillons)  cite  un  enfant  de  treize  ans 
picjué  au  mollet  par  un  frelon,  qui  présenta  à  ce  niveau  un  ulcère  fon- 
î^'ueux  avec  éruption  eczémateuse  d'une  durée  de  deux  mois. 

Ueber  epidarale  Injectionen  bei  Enuresis  der  Kinder  (Sur  les  injections 
épidurales  dans  l'incontinence  d'urine  chez  les  enfants),  par  G.  Kapsammer 
[Archiv  fur  Kindcrheitkunde,  1904). 

Déjà,  Tannée  derrière,  l'auteur  avait  rapporté  25  cas  d'incontinence 
d'urine  chez  les  enfants  guéris  par  le  procédé  de  C^athelin.  Depuis 
2  de  ces  cas  ont  récidivé,  l'un  après  deux  ans,  l'autre  cinq  mois  après 
le  traitement.  Sur  20  nouveaux  cas  traités  de  la  même  manière, 
ir>  ont  guéri  et  5  ont  été  améliorés.  L'injection  d'une  solution  salée 
(10  à  40  centimètres  cubes)  donne  de  bons  résultats,  même  dans  les 
cas  où  Ton  échoue  avec  de  petites  doses.  Comme  accidents  secondaires 
fâcheux,  l'auteur,  outre  2  cas  de  vomissements,  n'a  observé  sur  plus  de 
r>(H)  injections  épidurales  que  des  douleurs  passagères  aux  membres  infé- 
rieurs. Dans  les  cas  rebelles,  l'incontinence  ne  disparait  qu'après  injections 
de  doses  élevées  tout  d'abord  dans  la  nuit  qui  suit  la  première  injection. 
Avec  chaque  injection  consécutive,  le  nombre  de  nuits  où  le  petit  malade 
ne  perd  plus  d'urine  augmente  progressivement.  Même  dans  les  cas  où 
le  succès  complet  semble  suivre  la  première  injection,  il  faut  pratiquer 
au  moins  trois  injections  au  cours  de  la  première  semaine.  Si  le  bon 
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résultai  pei^i  S  te,  on  peut  s'en  contenter.  Au  cas  contraire,  on  renouvdlen 
les  injections  jusqu'à  effet  obtenu.  [1  faut  attirer  l'attention  que  paHoi;^, 
dans  la  nuit  qui  suit  Tinjection,  les  enfants  se  mouillent  même  plus  que 
d'ordinaire.  Mais,  en  revanche,  dans  les  nuits  qui  suivent,  il  n'y  aplu< 
d'incontinence  d'urine.  11  arrive  assez  souvent  qu'après  rinjection  les 
enfants,  qui  autrefois  dormaient  profondément,  sont  réveillés  dans  U 
nuit  par  un  besoin  impérieux  d'uriner.  Autre  conséquence  possible  des 
injections  :  les  petits  malades  sont  parfois  obligés  de  pousser  fortemenl 
pour  aller  à  la  selle,  quoique  la  consistance  des  matières  soit  restée' 
normale.  L'auteur  ne  peut  dire  s'il  s'agit  là  d'une  exagération  du  U)n\i^ 
du  sphincter  ou  de  pai^sie  de  la  musculature  du  rectum.  Les  échecs  subis 
par  différents  auteurs  seraient  surtout  dus  à  une  technique  défeclueu*^. 
Aussi  l'auteur  donne-t-il  une  description  détaillée  de  sa  manière  de 
procéder  avec  trois  figures  à  l'appui.  Pour  les  détails,  li'op  lonus  à 
analyser,  nous  renvoyons  à  l'original. 

Glossitis  und  Mediastinitis  peracuta  bel  einem  Saûgling  (Ijlossile  ti 
Médiastinite  suraiguë  chez  un  nourrisson},  par  Adolf-Fr.^>z  Hecht  [ArchK 
fur  Kinder hcilkunde,  1904). 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  huit  mois,  toussant  un  peu  depuis  quelquf 
lemps,  davantage  dans  les  trois  deraières  semaines,  beaucoup  nioin> 
depuis  la  veille  de  son  entrée  à  l'hôpital.  Depuis  ce  jour-là  aussi,  respi- 
ration courte,  tirage,  augmentation  de  volume  de  la  langue.  Fièvn* 
surtout  la  nuit.  A  l'examen  :  respiration  bruyante,  comme  dans  l'hyp^T- 
plasie  des  ganglions  bronchiques,  parfois  plus  calme;  parfois  l'inspiration 
est  sifflante,  comme  dans  le  laryngospasme,  accompagnée  de  mouvement* 
inspiratoires  violents.  Cyanose  des  lèvres.  Langue  uniformément  aui'- 
mentée  de  volume,  dépassant  les  lèvres,  très  cyanosée,  dure  et  inlîlli>^ 
dans  sa  partie  postérieure  et  droite.  Tuméfaction  des  ganglions  ^er> 
l'angle  maxillaire.  A  l'auscultation,  murmure  vésiculaire  rude,  n\*^ 
humides,  très  fins  par  places.  A  part  cela,  rien  d'anormal.  Diagnosti<* 
Glossite  interstitielle  diffuse.  Vers  le  soir,  dyspnée  intense,  a)anl 
nécessité  la  trachéotomie  inférieure.  Pendant  l'opération,  les  sécréli«m* 
purulentes,  très  abondantes,  pénètrent  dans  la  trachée.  Le  cou  nr 
présente  nulle  part  rien  de  particulier.  Amélioration  passagère,  suW\' 
d'une  aggravation  qui  fit  penser  à  une  sténose  profonde.  Les  mouvement 
de  déglutition  étant  impossibles,  l'enfant  fut  nourri  à  la  sonde.  Temf»^ 
rature  :  38", 5  à  39°.  V'ei'S  le  soir,  respiration  plus  fréquente,  à  60,  tou\ 
bruyante,  sans  expectoration.  Le  lendemain  malin,  l'enfant  succomba.  A 
l'auiopsie  :  pneumonie  récente,  bronchite,  médiastinite  aigué.  fUte 
augmentée  de  voluriie.  Dégénérescence  parenchymateuse  du  foie  el  <!»•> 
reins.  La  plèvre  médiastine  et  pulmonaire  droite  couverte  d'ecchymc»»'*. 
le  tissu  conjonctif  médiastinal  très  œdématié  au  voisinage  du  thymus. 
A  la  partie  supérieure  du  thymus  se  trouve  un  tubercule  puinilenl  jau- 
nâtre, de  la  grosseur  d'une  noisette.  Ganglions  bronchiques  et  médiastinaii\ 
augmentés  de  volume,  rouges.  Langue  dure,  infiltrée.  L'examen  btdf- 
riologique  révéla  dans  tous  les  tissus  malades,  de  même  que  dans  la  rate 
la  présence  de  staphylocoques  et  d'un  petit  nombre  de  streptocoques. 

L'auteur  explique  Tcnchainement  des  phénomènes  de  la  fan»n 
sui\an(e  :  Une  bronchite  initiale  à  streptocoque  adonné  lieu  à  la  forma- 
tion dans  les  poumons  des  foyers  lobulaires,  et  le  processus  s'est  étendu, 
par  \ oie  lymphatique,  jusque  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastin.  Eu 
môme  temps,  il  survint  une  infection  généralisée  par  le  staphyloro<]ut' 
blanc.  D'autre  part,  les  sécrétions  bronchiques  purulentes,  en  passant  par 
la  bjuche,  infectèrent  la  langue  à  la  faveur  de  petites  lésions  locale?, 
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dues  au  nettoyage  trop  énergique  de  la  bouche,  et  cela  avec  dautant  plus 
de  succès  que  les  forces  du  petit  malade  étaient  très  épuisées. 

Beitrag  znr  Frage  der  chirnrgischen  Behandlang  des  Hydrocephalas 
internus  ((^.ontribution  à  la  question  du  traitement  chirurgical  de  Thydro- 
céphalie  interne),  par  le  D'  Trinkler  {Archiv  fur  Kinder heitkunde,  1903). 

Chaque  fois  la  ponction  fut  accompagnée  d'élévation  thermique  sur- 
venue lors  des  deux  premières  ponctions  le  jour  même  de  l'opération,  lors 
de  la  troisième  deux  jours  après.  A.  la  première,  la  chute  de  température 
se  fit  brusquement,  aux  autres  elle  fut  progressive.  La  plaie  resta  absolu- 
ment aseptique  et  son  infection  ne  fut  nullement  la  cause  de  cette  hyper- 
Ihermie,  qui  ne  peut  s'expliquer  que  par  l'excitation  de  l'écorce  cérébrale 
ou  par  la  perte  importante  en  liquide  céphalo-rachidien. 

Pour  ce  qui  est  du  maintien  de  la  canule  dans  le  ventricule,  elle  ne  put 
pas  rester  en  place  plus  de  trois  jours,  car  on  voyait  alors  survenir  dos 
phénomènes  d'excitation  sous  forme  de  céphalée,  de  pesanteur  de  télé. 
D  ailleure  il  v  aurait  à  craindre  les  lésions  du  cerveau,  et  môme  avec  des 
pivcautions  aseptiques  il  se  ferait  de  l'infection  de  la  plaie. 

Ueber  den  Ansgang  der  Kindlichen  croupôsen  Pneumonie  in  Lnngen- 
sequestrirung  (Sur  Tissue  de  la  pneumonie  fibrineuse  de  l'enfant  par 
nécrose  pulmonaire),  par  leD*^  Kimy  [Arckiv  fur  Kinder heUktimfe,  1003). 

Il  s'agissait  dans  l'observation  de  l'auteur  d'un  enfant  rachitique,  qui 
fut  atteint  d'une  pneumonie  aiguë  du  lobe  inférieur  droit.  Peu  de  tenips 
après  se  pnt  le  lobe  supérieur  gauche.  Cette  pneumonie  dure  environ 
huit  jours,  accompagnée  de  fièvre.  Puis  disparait  la  dyspnée,  survienncMit 
(le  nombreux  râles  humides,  puis  s'ajoutent  des  troubles  du  côté  du  tube 
digestif.  Cne  chute  biiisque  de  la  température  à  35°, 4  est  jugée  comme 
une  défervescence  critique.  Alors  rétrocèdent  les  phénomènes  pulmo- 
naires, mais  l'afFaiblissement  va  en  progressant  et  l'enfant,  qui  avait 
cinq  ans  et  demi,  meurt. 

L'autopsie  montre  un  séquestre  étendu  du  tissu  hépatisé  du  lobe  supé- 
rieur gauche,  remarquable  par  sa  grandeur  et  l'absence  de  phénomènes 
de  putréfaction.  Le  lobe  droit  malade  était  redevenu  jjerméable  à  l'air. 

A  noter  aussi  la  remarquable  hypertrophie  du  cœur  avec  prédominance 
dans  le  cœur  droit,  dont  la  paroi  était  presque  doublée,  fait  tenant  à  la 
gène  dans  la  petite  circulation  apportée  par  l'hépatisation  et  la  nécrose. 

Des  faits  semblables  sont  exceptionnels  dans  la  littérature  médicale. 

Ueber  Oberflàchenmessangen  an  Saûglingen  and  ihre  Bedeatung  fur 
den  Nahrangsbedarf  (Sur  les  mesures  de  la  superficie  du  nourrisson 
et  leur  importance  dans  la  nutrition),  par  le  D'  W.  Lissauer  [Jahrb.  /*. 
Kinderheilk.,  1903). 

L'appréciation  de  l'assimilation  des  aliments  d'après  le  poids  ne  donne 
de  chiffres  moyens  utilisables  que  chez  les  nourrissons  qui  ont  un  déve- 
loppement en  rapport  avec  leur  âge.  La  superficie  du  corps  d'enfants  de 
poids  égal  est  égale,  indépendante  de  l'âge.  L'assimilation  chez  des  enfants 
de  même  âge  et  de  poids  différent  est  différente  ;  elle  n'est  pas  propor- 
tionnelle au  poids,  mais  à  la  surface.  L'assimilation  chez  des  enfants  d'âge 
différent  et  de  poids  égal  est  différente,  bien  que  la  superficie  soit  égale. 
Les  enfants  plus  âgés,  retardés  dans  leur  dévelojipement,  ont  une 
assimilation  bien  plus  grande;  elle  répond  à  celle  d'un  nourrisson 
normal  de  même  âge. 

La  plus  grande  assimilation  des  enfants  plus  âgés,  restés  en  retard  en 
comparaison  de  celle  d'enfants  de  poids  égal,  mais  plus  jeunes,  est  due  à 
la  proportion  relativement  plus  forte  des  cellules  vivantes  qui  tient  au 
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reflux  de  la  graisse  non  utilisée  dans  la  nuti'ition.  On  peut  peut-être 
expliquer  de  même  les  différences  observées  chez  des  enfants  de  ménM' 
âge  et  de  même  poids. 

Thorax  en  entonnoir  ches  un  nourrisson  de  treize  jours,  par  M.  J\r.<»i 
(Soc,  (les  sciences  tnédicnles  de  Lyon,  25  janvier  i905). 

Ce  thorax  appartenait  à  un  nourrisson  né  prématurément  à  sept  mois 
d'une  mère  manifestement  tuberculeuse,  soignée  dans  Je  service  de 
M.  Audry,  à  la  Charité.  Le  petit  malade,  dès  les  premiers  joui^,  eut  <!«»  la 
difficulté  à  léler.  Les  déformations  thoraciques  qu'il  présentait  prenaient 
considérablement  la  respiration.  Pendant  l'inspiration,  on  poux  ait  ivmar 
quer  une  dépression  considérable  du  creux  épigasti*ique  et  de  la  irgioD 
sternale,  et  il  semblait  qu'on  pouvait  facilement  atteindre  avec  le  doi^ 
la  colonne  vertébi*alc.  Les  mouvements  respiratoires  s'afTaibli^M'nl 
de  plus  en  plu§,  au  point  de  ne  ])lus  se  produire  que  toutes  les  quinze 
et  même  toutes  b^s  trente  secondes. 

A  l'autopsie,  on  remarqua  que  l'entonnoir  était  creusé  dans  le  sternum 
lui-même,  limité  en  haut  et  en  bas  par  la  poignée  du  nianubrium 
et  l'nppendice  xyphoïde.  Les  organes  sous-jacents,  thoraciques  et  abdo- 
minaux n'étaient  cependant  pas  comprimés.  Les  deux  poumons  ne 
présentaient  aucune  lésion.  L'enfant  n'avait  pas  d'autre  malformalion. 

MM.  Audry  et  Jacob  insistent  sur  la  rareté  de  cette  déformation  comme 
manifestation  congénitale.  On  la  trouve,  assez  rarement  d'ailleurs, 
plutùt  chez  des  sujets  aliénés  ou  des  minus  habens,  et  on  la  rapjx^rle 
d'ordinaire  à  du  rachitisme  :  or  celte  cause  ne  peut  être  incriminée  ici, 
puisqu'il  s'agit  d'une  malformation  congénitale.  L'influence  de  rhérédilê 
est  évidente,  la  mère  de  l'enfant  était  tuberculeuse.  Dans  les  cinq  «*a* 
rapportés  |^ar  Chlumsky  {Ztfilsrhnft  fiir  Orthopédie,  1901),  trois  enfants 
étaient  nés  de  parents  syphilitiques. 

Sur  un  moyen  très  simple  de  régulation  thermique  dans  la  première 
enfance.  Serpentin  lombo-abdominal  à  circulation  d'eau,  par  V.TuL\E>n 
et  E.  MoREAU  {Lynn  médical,  20  novembre  1904). 

L'appareil  consiste  en  un  tuyau  de  caoutchouc  flexible  enroulé  rli-oile- 
ment,  un  grand  nombre  de  fois,  autour  de  l'abdomen  de  l'enfant .  Leiu 
employée  peut  être  chaude,  si  le  malade  est  en  hypothermie,  ou  fn>ide, 
empruntée  au  robinet  d'une  pièce,  si  la  fièvre  est  élevée.  Les  ivsullaU 
ont  été  encourageants  :  il  est  vrai  qu'ils  n'ont  porté  que  sur  quatre  (d)^r- 
vations.  On  a  noté  après  application  d'un  courant  d'eau  froide,  à  la  tempe- 
rature  de  18  à  20°,  l'amélioration  de  l'étal  général,  un  sommeil  plus 
calme  et  une  modification  des  selles.  11  faut  veiller  à  ce  que  rabaissement 
ne  soit  pas  trop  rapide  et  n'entraîne  pas  du  collapsus  général,  tin  ne  |»eul 
dire  exactement  si  l'amélioration  constatée  tient  à  l'action  exercée  hur  le- 
bactéries  pathogènes  de  l'intestin,  ou  à  une  influence  sur  l'étal  général. 
Ces  recherches  préliminaires  seront  d'ailleurs  ultérieui-emenl  jK)ursuiue< 
à  la  clinique  du  professeur  Weill. 

Hydronéphrose  congénitale  du  rein  gauche  chez  un  enfant  de  quatoi» 
mois,  par  M.  Péhu  iSovif^té  des  sciences  méiicales  de  Lyon,  14  février  19or». 

Hydronéphrose  du  rein  gauche  chez  un  enfant  de  quatoi'ze  mots  mort 
dans  le  service  du  professeur  Weill  d'une  broncho-pneumonie  infectieuse. 
La  poche  hydronéphrotique  contenait  environ  10  grammes  d'urine  claire; 
elle  était  de  la  dimension  d'une  noix.  L'uretère  de  ce  C(Mé  était  dilate, 
sans  épaissi  ssemenl  inflammatoire  ou  cicatriciel  de  ses  parois.  La  substance 
rénale  était  un  peu  diminuée  de  volume;  il  y  avait  quelques  adhérence* 
capsulaires.  La  cause  de  cette  hydronéphrose  était  un  nHrécissemenl 
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•de  l'urelère  tlans  la  vessie  ;  de  ce  côté,  rintroduction  d'une  sonde  est 
plus  diflicile  qu'à  droite.  Ouvert  et  étalé,  le  conduit  dans  la  traversée 
^ésicale  ne  mesure  que  5  millimètres,  tandis  qu'à  droite  sa  largeur 
est  de  1  centimètre.  Le  rein  droit  était  sain.  Il  n'v  avait  aucune  cause  de 
compression  alentour. 

Les  symptômes  ont  été  nuls  et  la  lésion  a  été  une  trouvaille  d'autopsie, 
(le  fait  vient  donc  à  l'appui  de  l'opinion  de  quelques  auteurs  et, 
en  particulier,  de  celle  de  MM.  Rabot  et  Bertier  (Lyon  médical,  i*^*  mai  1904)  : 
les  hydronéph roses  de  1  adulte,  que  n'expliquent  ni  la  lithiase,  ni  le  rein 
mobile,  ou  une  compression  par  un  organe  voisin,  pourraient  bien  n'être 
que  des  hydronéph roses  congénitales,  à  développement  obscur  pendant 
toute  l'enfance  et  ne  se  manifestant  qu'a  l'âge  adulte. 

Imperforation  de  l'arètre  chez  on  nouveau-né  mort  le  troisième  jour 
et  présentant  des  lésions  congestives  de  l'intestin,  par  Voron  et  Revot 
'Société  des  sciences  médicales  de  Lyon^  14  décembre  1904). 

Enfant  du  sexe  masculin,  né  à  terme,  pesant  3  270  grammes,  d'une 
mèi-e  chez  qui  on  soupçonnait  lointainement  d'ailleurs  la  syphilis.  Mort 
au  troisième  jour  après  deux  accès  de  cyanose.  Pendant  la  vie,  la  mère 
affirmait  qu'il  n'avait  pas  uriné. 

A  Tautopsie,  on  trouva  une  lésion  très  prononcée  du  tube  digestif, 
avec  des  plaques  de  Peyer  surélevées  et  très  visibles  :  pas  de  traces 
(le  sang  dans  l'intestin.  Les  poumons  étaient  congestionnés.  Il  n'y  avait 
pas  de  malformation  cardiaque.  Mais  on  trouva  une  imperforation 
complète  de  l'uivtre,  au  niveau  du  col  de  la  vessie.  Une  sonde  très  fine, 
un  stylet  ne  peuvent  pénétrer,  ni  de  dedans  en  dehors,  ni  de  dehors 
en  dedans.  La  vessie  est  petite,  à  parois  très  épaisses.  Les  uretères  sont 
absolument  normaux,  non  dilatés.  Les  reins  ne  présentaient  macrosco- 
piquement  aucune  altération. 

On  se  trouve  donc  en  présence  d'un  cas  assez  paradoxal  :  imperforation 
de  l'urètre  dans  sa  région  prostatique  chez  un  enfant  venu  à  terme 
et  ayant  vécu  trois  jours  sans  émettre  une  seule  goutte  d'urine.  Pas 
d'hydronéphrose,  jmis  d'altération  des  reins.  La  syphilis  soupçonnée  chez 
la  mère  pourrait  bien  être  la  cause  de  cette  i  m  perforation  urétrale. 

Ce  cas  tendrait  à  prouver  donc  que  la  sécrétion  urinaire  dont  on 
admet  classiquement  qu'elle  commence  vers  le  quatrième  ou  le  cinquième 
mois  de  la  vie  intra-utérine  n'a  pas  l'importance  qu'on  lui  accorde.  Les 
auteurs  rapportent  ce  cas  sans  conclure  fermement  et  le  présentent 
plutôt  comme  une  curiosité  digne  d'intérêt. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

De  la  forme  délirante  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  l'enfant,  par 
le  D'-F.  Pêrio'at  (Thèsede  Lyon,  1904-1905,75  pages). 

L'auteur  a  recueilli  dans  le  service  de  M.  le  professeur  ^Veill  deux 
4)bservalions  de  méningite  tuberculeuse  où  le  délire  a  pris  une  forme 
absolument  prépondérante.  Ces  deux  cas  concernent  des  enfants  de 
huit  à  dix  ans,  période  de  la  ^ie  où  il  est  rare  de  rencontrer  des  délires 
à  type  Hysfématisé  dans  les  maladies  aiguës.  Le  délire  de  la  méningite 
tuberculeuse  chez  l'enfant  consiste  en  effet  seulement  en  une  série  de 
phrases  inintelligibles  et  sans  suite  aucune  ;  chez  l'adulte,  au  contraire, 
ce  trouble  psychique  est  beaucoup  mieux  caractérisé. 

Des  deux  observations  citées  par  Pérignat,  l'une  se  rapporte  à  une 
«nfant  de  huit  ans  qui  eut  un  délire  avec  hallucinations  terrifiantes, 
tendances  à  mordre  qui  avaient  fait  discuter  l'hypothèse  de  rage.  L'autre 
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concerne  une  cnrant  de  dix  ans,  qui  présenta  un  délii^e  religieux.  —  Or, 
depuis  longtemps  déjà,  Moreau  (de  Tours)  a  établi  que  le  délire  $ptt- 
matisé  revêt  chez  Tenfant  deux  formes  seulement  :  le  type  hallucinatoin* 
terrifiant  et  la  forme  religieuse.  Les  deux  cas  sont  absolument  schéma- 
tiques à  ce  point  de  vue. 

11  semble  donc  (jue  l'on  puisse  exceptionnelle  ment  rencontrer  chez  l'en- 
fant des  méningites  aiguës  tuberculeuses  à  type  délirant,  modalité  qui 
est  d'ailleurs  le  plus  souvent  d'un  diagnostic  très  difficile. 

De  la  perte  de  poids  da  nonvean-né,  par  le  D**  Ch.  JAritiE  [Thèse  de  Lyon. 
4904-1905,  51  pages). 

Les  chiffres  ont  été  obtenus  après  dépouillement  des  observations  de 
la  clinique  obstétricale  du  professeur  Fabre.  La  question  est  controvei"sêe, 
les  auteurs  donnant  des  chiffres  très  différents  les  uns  dos  autres  en  ce 
qui  concerne  la  dui'ée  de  la  perte  du  poids  et  de  ses  variations. 

La  déperdition  est  fonction  de  facteurs  multiples,  expulsion  «lu 
méconium,  de  l'urine  contenue  dans  la  vessie  (12  à  ,36  gramnws^  exha- 
laison parla  peau  et  par  l'endothélium  pulmonaire.  Elle  est  en  moyenne  : 
pour  les  enfants  des  multipares, de  233  grammes;  pour  ceux  des  primi- 
pares, de  242  grammes;  pour  les  débiles,  de  184  grammes;  ces  moyenne^ 
ont  été  obtenues  en  compulsant  450  observations.  Les  enfants  perdent 
en  générallesdeuxpremiers  jours  seulement.  Les  nouveau-nés  au-dessus 
de  3  500  grammes  perdent  plus  que  les  moyens,  lesquels,  à  leur  tour, 
perdent  davantage  que  les  débiles.  Aucune  influence  n'est  exercée  par 
le  sexe  de  l'enfant,  non  plus  que  par  l'âge  de  la  mère.  Tous  ces  chiffre^ 
proviennent  d'enfants  allaités  au  sein  toutes  les  trois  heures.  Or,  a\er 
cet  intervalle  entre  les  tétées,  la  perte  de  poids  n'est  pas  plus  marquée  qiip 
si  on  donne  le  sein  de  deux  en  deux  heures.  L'albuminurie,  que  Ton  tend 
de  plus  en  plus  à  considérer  comme  permettant  néanmoins  l'allaitenienl 
maternel,  n'exerce  aucune  influence  sur  la  perte  primitive  de  poids,  pui< 
sur  l'augmentation  pondérale  du  nourrisson. 

Seule  la  syphilis  héréditaire  imprime  une  allure  spéciale  à  la  perte  de 
poids.  L'auteur  a  pu  nettement  vérifler  que  la  perte  de  poids  est  grande 
et  que  l'accroissement  consécutif  est  nul,  à  ce  point  qu'on  peut  même,  en 
l'absence  de  stigmates,  dans  les  premiers  jours,  établir  le  diagnostic  de 
spécificité  en  se  basant  uniquement  sur  la  courbe  de  poids  et  pivndn' 
de  ce  fait  toutes  les  mesures  de  prophylaxie  nécessaires. 

Contribation  à  l'étude  des  caractères  histologiqaes  des  tumeurs 
maligues  chez  Feulant,  par  le  l)**  H.  Bkoch  [Thèse  de  Lyon,  décembre  IO<ti. 
69  pages). 

Ce  travail,  basé  sur  dix  observations  avec  examen  anatomique  com- 
j»lel,  vise  seulement  l'histogenèse  des  tumeurs  chez  l'enfant.  L  auteur 
soutient  la  théorie  du  professeur  R.  Tripier  touchant  l'origine  des  tumeur- 
en  général,  qu'il  s'agisse  de  l'enfanlou  de  l'adulte.  La  conception  classique 
du  sarcome  ne  peut  être  conservée,  non  plus  que  la  notion  de  sa  genèse 
aux  dépens  de  prétendus  germes  embryonnaires  restés  à  Pétai  latent, 
depuis  la  vie  intra-utérine,  ou  résultant  d'une  prolifération  excessi\e 
d'éléments  cellulaires  fixés  précocement  dans  leur  développement.  Le 
sarcome  doit  être  classé  en  faisant  intervenir,  pour  le  caractériser,  non 
seulement  les  cellules  (rondes,  liisiformes,  etc.),  mais  aussi  les  élémenlN 
divers  du  tissu  (faisceaux  conjonctifs,  cellules  conjonctives,  substanc»»- 
intercellulairos,  vaisseaux),  en  somme  les  divei'S  éléments  hyperplasiës 
et  végétant  d'une  façon  démesurée  du  tissu  dont  le  prétendu  sarcome 
provient.  Toutefois  l'analogie  avec  le  tissu  d'origine  est  souvent  lointaine: 
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l'atypie  parait  beaucoup  plus  fi*é((uente  que  chez  Tadulle.  En  somme,  il 
y  a  chez  Tenfant  comme  chez  Tadulte  non  pas  des  snrcomeSj  mais  des 
fumeurs  â^allure  sarcomateuse  et  développées  aux  dépens  d'un  tissu 
d'organes,  non  de  cellules  seulement. 

Contribation  à  l'étude  da  hoquet  chez  les  nourrissons,  par  le  D^  R. 
Trêves  (Thèse de  Lyon,  décembre  1904,  48  pages). 

Travail  inspiré  par  le  D**  Thévenel  dans  le  service  du  professeur  Weill. 
Le  hoquet  est,  dans  Topinion  du  public,  le  signe  d'une  prospérité  très 
^'rande  du  nourrisson.  En  réalité,  il  faut  plutôt  le  considérer  comme 
lindice  d'une  surcharge  relative  de  Testomac.  Il  se  produit,  souvent, 
après  un  vomissement  abondant  ou  une  régurgitation.  De  fait,  quand  le 
hoquet  survient,  on  peut  être  certain  qu'il  n'y  aura  plus  de  vomissements 
ou  de  régurgitations  avant  la  prochaine  tétée.  C'est  probablement  parce 
que,  au  moment  du  hoquet,  l'estomac  se  vide  par  le  pylore,  la  contraction 
n'étant  pas  suffisante  pour  que  lu  poche  gastrique  se  libère  de  Texcès  de 
son  contenu  par  voie  œsophagienne.  Il  tend  à  disparaître  dans  tous  les 
états  pathologiques  rendant  impossible  la  surcharge  gastrique  (anorexie, 
inanition,  vomissements  copieux,  régurgitations  abondantes  ou  nom- 
breuses). En  somme,  le  hoquet  est,  avec  la  régurgitation,  un  signe  de 
suralimentation  chez  le  nourrisson  élevé  au  sein  ou  artificiellement. 

Recherches  sur  l'absorption  des  graisses  chez  les  enfants,  par  le 
D'  M.  Chahuet  [Thèse  de  Paris,  17  novembre  1904,  222  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Hutinel,  contient  31  observations.  Elle 
montre  que,  chez  les  enfants  normaux,  l'absorption  des  graisses  est 
satisfaisante;  on  trouve  97,88  de  beurre  absorbé  sur  100  grammes  de 
henrre  ingéré.  Si  la  quantité  de  graisse  ingérée  est  accrue,  on  en  trouve 
davantage  dans  les  selles.  Ceux  qui  absorbent  97,88  p.  100  de  la  graisse 
inj(érée  n'en  ont  pris  que  8^,50  par  kilo  de  poids.  Un  prématuré  qui  en 
prenait  9»',38  n'en  absorbait  pas  plus  de  95  p.  100. 

Chez  les  enfants  atteints  d'infection  intestinale,  le  pouvoir  d'absorption 
des  graisses  diminue.  Il  pourra  tomber  à  92  p.  100. 

Chez  les  enfants  rachitiques,  ce  pouvoir  est  plus  marqué  que  chez  les 
enfants  atteints  d'infection  intestinale  aiguë  :  96, 8i  p.  lOO. 

Dans  un  cas  dembarras  gastrique,  dans  un  cas  de  muguet,  chez  les 
convalescents  de  rougeole,  dans  l'ictère,  l'absorption  graisseuse  a  été  peu 
modifiée.  Dans  le  myxœdème,  le  pouvoir  d'absorption,  diminué  avant  le 
traitement  thyroïdien,  a  augmenté  après. 

L'usage  de  la  pancréatine  a  semblé  modifier  avantageusement  rabsorjî- 
(ion  des  graisses. 

Il  est  vrai  que  la  graisse  n'est  qu'un  des  éléments  de  l'alimentation  ;  il 
y  aurait  lieu  d'étudier  l'absorption  des  matières  albuminoïdes,  du  sucre, 
des  sels.  On  ne  peut  fixer  la  ration  alimentaire  en  se  fondant  uniquement 
sur  le  pouvoir  digestif  à  l'égard  des  graisses.  Mais  les  recherches  de 
M.  Chahuet  peuvent  néanmoins  servir  de  guide  dans  cette  question  si 
difficile  et  si  complexe  de  Talimentation  des  nourrissons. 

De  quelques  causes  de  la  mort  du  nouveau-né,  par  le  D^  H.  Buron 
{Tf lèse  de  Paris,  24  novembre  1904,  108  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  iM.  Budin,  contient  53  observations.  Elle  est 
donc  très  documentée.  Un  certain  nombre  d'enfants,  nés  à  terme  et 
viables,  succombent  dans  les  heures  qui  suivent  la  naissance.  On  peut 
former  deux  groupes  des  causes  de  mort. 

A.  Causes  physiologiques.  —  1°  Hémorragies  de  la  grossesse  ou  du  tra- 
vail affaiblissant  le  nouveau-né  ;  2*»  albuminurie  gravidique  diminuant 


^500  ANALYSES 

aussi  la  vitalité  du  produit  ;  3<»  rupture  prématurée  des  membranes  pri- 
vant le  fœtus  de  la  couche  protectrice  du  liquide  amnioti(]ue,  l'exjwi^nl 
à  la  compression,  qui  restreignent  l'hématose  et  provoquent  préniatuiv- 
ment  la  respiration,  pouvant  ainsi  favoriser  Tinfection  des  voies  dipes- 
tives  et  respira toii*es  (aspiration  ou  déglutition  de  liquide  seplique  . 

B.  Causes  mécanùfues.  —  Rétrécissements  du  bassin,  pi*ésentalions 
vicieuses,  interventions  par  le  forceps  ou  par  la  version,  compi-essions 
lentes  ou  brusques  de  la  tète  dans  un  bassin  vicié,  cordon  pmcidenlou 
trop  court,  largeur  des  épaules.  Tout  cela  peut  aboutir  à  une  hémorragie 
méningée.  Souvent  les  enfants  sont  en  état  de  mort  appai*enle.  On  le? 
ramène  à  la  vie,  mais  le  rappel  n'est  pas  définitif  et  la  mort  n'est  quetmp 
fréquente. 

Hématomes  da  sterno-cléido-mastcldien  chez  le  nouveaa-né,  par  le 
D^  P.  Wapler  {Thèse  de  faris,  <C  novembre  1904,  104  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Pinard,  contient  75  observations,  dont 
plusieurs  inédites.  Elle  est  ornée  de  r»  figures  dans  le  texte,  montrant  le< 
limites  de  l'hématome  dans  le  muscle,  la  présence  de  l' é  pane  h  emenl  san- 
guin, l'hypertrophie  des  fibres  musculaires  et  du  tissu  interstitiel,  le* 
fibres  brisées,  pigmentées,  dégénérées  consécutivement.  Il  semble  bien, 
-d'après  l'histoire  des  malades  et  d'après  les  examens  histologiques,  que 
l'hématome  du  sterno  cléido-mastoïdien  des  nouveau-nés  soit  une 
lésion  traumatique  d'oi-igine  obstétricale.  Dans  les  premiers  jours  de  la 
vie,  le  diagnostic  est  difficile;  on  ne  le  fait  que  rétrospectivement, 
quand  le  noyau  fibreux,  vestige  de  l'hématome,  se  montre  avec  ou  sau'* 
torticolis. 

Anatomiquement,  au  moment  de  la  naissance,  la  lésion  est  constituée 
par  une  infiltration  hémorragique  ditTuse  qui  dissocie  les  fai^eaux  mus- 
<:ulaires.  Très  rapidement,  les  fibres  musculaires  peuvent  présenter,  au 
niveau  du  foyer  hémorragique,  des  lésions  dégénératives. 

Dans  quelques  cas,  il  pourrait  y  avoir,  à  côté  du  foyer  hémorrajriqne, 
un  commencement  de  dégénérescence  fibreuse  des  fibres  musculaire> 
d'origine  intra-utérine. 

Valeur  du  melœna  dans  rinvagination  aigad  da  nourrisson,  par  le 
D**  F.-G.  Vernon  {Thèse  de  Paris,  24  novembre  lOO't,  110  |)ages^ 

Cette  thèse  nous  donne  le  résumé  de  46  observations,  dont  une  inédile, 
relative  à  une  fillette  de  sept  mois.  Cette  enfant,  conduite  à  la  crèche  de 
l'hôpital  Hérold,  le  3  septembre,  est  nourrie  par  la  mère,  qui  ne  la  règle 
pas  et  lui  donne  des  bouillies  depuis  l'âge  de  quatre  mois.  Poid< 
8  600  grammes  ;  l'enfant  est  grasse.  Dans  la  nuit  du  2  au  3  septembre  liK)3. 
elle  est  prise  de  douleurs  de  ventre  avec  maximum  à  droite,  de  vomisse- 
ments alimentaires  puis  bilieux.  Le  lendemain  matin,  selles  sawjlantes. 
Ventre  non  ballonné,  souple  ;  on  ne  sent  rien  de  net  à  la  palpation. 
Pouls  130.  On  pense  à  une  entérite  aiguë. 

Le  4  septembre,  état  un  peu  meilleur,  37»», 2;  pas  de  vomissements 
selles  teintées  de  sang  (6  à  7  dans  la  journée).  Le  î>,  état  tout  à  coup 
plus  grave,  pouls  l.")0,  yeux  excavés,  polypnée,  ventile  ballonné  el  dou- 
loureux, matité  à  droite,  selles  supprimées,  vomissement  fétide.  MoH  à 
deux  heures  de  l'après-midi. 

A  l'autopsie,  invagination  iléo-cîrcale  de  8  à  10  centimètres,  facilement 
réductible.  11  fallait  donc  accorder  plus  d'importance  qu'on  ne  l'a 
fait  au  melîena,  qui  se  >  oit  dans  90  p.  100  des  cas;  c'est  un  signe  précorr. 
accompagné  au  <lébut  de  douleurs  et  vomissements.  Le  boudin  peut 
manquer. 
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Modifications urinaires dans Tappendicite,  parle  D*"  BouciiESEicHE(rAés« 
de  Paris,  17  novembre  1904,  92  pages). 

Pendant  la  crise,  l'urée  est  augmentée  ;  il  y  a  diminution  des  phos- 
phates et  des  chlorures  ;  on  peut  constater  de  l'albumine  associée  à  î'uro- 
biline  et  aux  pigments  biliah^es.  II  y  a  toujours  de  Tindican  (parfois 
iiO  milligrammes  par  litre).  On  peut  trouver  des  cylindres  rénaux,  des 
leucocytes,  des  hématies.  Pendant  la  défervescence,  ces  altérations  se 
inodilient  et  disparaissent. 

Parmi  les  modilications  qui  témoignent  en  faveur  d'une  intoxication 
jîénérale,  il  faul  relever  :  Talbumine,  les  cylindres,  les  leucocytes,  l'uro- 
biline,  l'augmentation  d'urée  et  d'indican,  la  diminution  des  chlorures  et 
])hosphale.^. 

Rechutes  dans  la  scarlatine,  par  le  D^*  N.  Hkmiy  [Thèse  de  Parùi, 
17  novembre  1904,  78  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Richardière,  contient  41  observations,  dont 
o  provenant  de  Thôpital  des  Enfants-Malades.  Les  rechutes  de  la  scarla- 
tine, dont  M.  Comby  avait  publié  3  cas  en  1896  {Soc,  mèd.  des  Wô/».),  sont 
<'araclérisées  par  la  reproduction,  après  la  convalescence,  de  la  totalité 
ou  d'une  partie  des  symptômes  de  la  première  atteinte.  Elles  sont  rares 
(l,r>  p.  100  en  moyenne),  mais  existent.  Il  s'agit  nond'uneréinfeclion,  mais 
d'une  reviviscence  du  microbe.  La  rechute  apparaît  rarement  avant  le 
dix-huitième  et  après  le  trente-sixième  jour  de  la  maladie.  La  dur^e  de 
la  lièvre  est  moindre  que  la  première  fois  (rarement  plus  de  six  jours). 
L'angine  est  presque  constante.  L'éruption,  dans  la  rechute,  est  identique 
è  la  première.  Elle  peut  s'accompagner  de  miliaire.  Sa  durée  est  un  peu 
plus  courte.  De  même  pour  la  desquamation. 

Les  rechutes  de  scarlatine  devront  être  distinguées  des  lièvres  érup- 
tives  associées  (rougeole,  rubéole,  rash  de  varicelle  ou  variole),  des  éry- 
(hènies  toxiques  ou  sériques,  des  érylhèmes  streptococciques  (érythèmes 
infectieux  secondaires  à  la  scarlatine).  Pronostic  favorable.  Traitement 
:?évère  :  diète  lactée,  séjour  au  lit,  etc. 

Chorées  amyotrophiques,  par  le  D^  A.  Elloy  {Thèse  de  Paris,  2i  no- 
vembre 1904,  92  pages). 

Les  amyotrophies  dans  la  chorée  sont  très  rares,  puisque  l'auteur  n'a 
pu  en  recueillir  dans  la  littérature  que  5  observations,  chez  des  sujets 
relativement  âgés  (treize,  quatorze,  seize,  dix-sept  ans).  Elles  s'associent 
aux  paralysies,  se  localisant  à  un  petit  groupe  de  muscles,  sans  troubles 
sensitifs  ni  électriques,  sans  exagération  des  réftexes  tendineux.  Elles 
aboutissent  presque  toujours  à  la  guérison.  Comment  expliquer  ces  amyo- 
li-opbies?  Une  altération  centrale,  médullaire,  né>ritique,  musculaire,  est 
peu  admissible.  Reste  l'hypothèse,  soutenue  par  T.  Raymond,  d'un 
trouble  dynamique  des  grandes  cellules  radiculaires. 

La  cure  d'air  chez  les  enfants  tuberculeux  à  l'hôpital  Hèrold,  par  le 
D'  E.  NicoLLE  [Thèse  de  Paris j  3  novembre  1904,  60  pages). 

émette  thèse,  basée  sur  60  cas,  a  été  inspirée  par  M.  Barbier.  On  a  vu 
{Archiv,  de  méd.  des  enfants,  1903,  page  !i51)  comment  le  D""  Brunon  avait 
su  installer  à  l'hôpital  de  Rouen  un  petit  sanatorium  pour  les  enfants 
tuberculeux.  M.  Barbier  a  fait  de  même  à  l'hôpital  Ilérold  avec  des  résul- 
tats excellents.  La  cure  d'air  réussira  toujours,  même  dans  les  conditions 
défectueuses  d'une  hospitalisation  surannée.  La  dépense  de  ces  installa- 
tions de  fortune  est  minime.  Les  enfants  éprouvent  très  vite  le  bénéfice 
de  la  cure  d'air.   Mais,  une  fois  sortis  de  l'hôpital,  ils  ne  tardent  pas  à 
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retomber.  11  faudrait  que  ces  petits  convalescents  fussent  envoyés  à  It 
campagne,  dans  des  colonies  agricoles,  des  fermes  écoles,  etc. 

De  rinocclusion  du  septnm  ventriculaire  sans  rétréciAsemeni  de  Tar- 
tdre  pulmonaire  et  sans  cyanose  ;  maladie  de  Henri  Roger,  par  le  D' H.  Noël 
{Thèse  de  Paris,  3  novembre  1904,  72  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  Comby,  contient  13  observations.  U 
maladie  de  Roger  est  une  malformation  du  cœur  assez  rare.  L'auteur 
n'en  a  vu  que  2  cas  (1  avec  autopsie).  La  lésion  consiste  en  une  inocclu- 
sion plus  ou  moins  étendue  de  la  cloison  qui  sépare  les  deux  ventricules 
du  cœur.  La  perforation  siège  le  plus  ordinairement,  mais  non  constam- 
ment, au  niveau  du  septum  membraneux,  c'est-à-dire  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  cloison.  L'artère  pulmonaire  est  normale.  Au  point  de  vue 
clinique,  on  note  :  un  soufQe  systolique  très  intense  occupant  toute  la 
région  précordiale,  un  frémissement  cataire.  La  lésion  paraît  bien  tolérée 
et  l'auscultation  seule  permet  de  la  dévoiler.  En  elTet,  Tenfant  n'est  pas 
dyspnéique,  et  il  n'a  pas  de  cyanose.  Le  pronostic  est  assez  bon,  caries 
malades  peuvent  vivre  très  longtemps;  cependant  ils  sont  exposés  à  la 
tuberculose  pulmonaire. 

-   LIVRES 

L'arthritis,  maladie  générale,  microbienne  et  transmissible,  par  le 
D^  Th.  Guyot  (vol.  de  290  pages,  Paris,  iyO.*î,  G.  Steinheil,  éditeur.  Prix  : 
3  fr.  oO). 

Ce  livre,  enrichi  d'une  préface  par  M.  E.  Besnier,  est  une  seconde 
édition  revue  et  augmentée  d'une  œuvre  originale  qui  tend  à  faire  rentrer 
Tarthritisme  dans  la  classe  des  maladies  infectieuses.  Dans  Tartliritisme, 
M.  Guyot  range  le  rhumatisme,  la  goutte,  le  diabète,  l'artério-sclérose,  la 
neurasthénie,  les  affections  nerveuses,  l'asthme,  les  lithiases,  etc.  Pour 
démontrer  l'origine  infectieuse  de  ces  maladies,  l'auteur  accumule 
les  faits  et  les  citations.  Il  n'aura  pas  de  peine  à  faire  admettre  la  nature 
miciobiennc  du  rhumatisme  articulaire  aigu;  mais  il  veut  aussi  que  la 
goutte  soit  de  même  nature.  Le  diabète  conjugal  lui  fournit  des  anru- 
ments  en  faveur  de  la  contagiosité  de  cette  maladie.  Toutes  les  autres 
manifestations  de  l'arthritisme  relèveraient  de  la  même  pathogénie. 

11  ne  faudrait  pas  se  hâter  de  rire  des  opinions  et  des  arguments  de 
M.  Théophile  Guyot,  car  souvent  la  vérité  de  la  veille  devient  l'en'eur  du 
lendemain.  En  réalité,  nous  ne  savons  pas  bien  en  quoi  consiste  l'arthri- 
tismo,  et  les  théories  pathogéniques  nouvelles  méritent  un  accueil  bien- 
veillant. 

Quel  que  soit  le  sort  réservé  à  la  doctrine  de  M.  Guyot,  on  ne  peut  lui 
refuser  d'être  exposée  avec  une  entière  bonne  foi^  avec  une  grande 
richesse  de  documents,  avec  une  grande  séduction  de  style  et  une  grande 
force  de  conviction. 

Transactions  of  the  American  Pédiatrie  Society  (Travaux  de  la  Société 
de  pédiatrie  américaine),  par  L.E.  La  Fétra  (vol.  de  296  pages,  New 
York,  1905). 

Ce  volume,  élégamment  cartonné,  contient  toutes  les  communications 
et  discussions  de  la  16*  réunion  de  la  Société  américaine  de  pédiatrie. 
Cette  16«  réunion  eut  lieu  à  Détroit  (Michigan),  les  30  et  31  mai. 
l"*"  juin  1004.  Parmi  les  travaux  les  plus  intéressants,  nous  signalerons  : 
1^  Sténose  hyperlrophique  du  pylore  (J.  Dormmg,  H.  Siiaw,  A.  Elting  ; 
2°  Troubles  digestifs  et  alimentation  des  enfants  (Morgax  Rotcii,  Maysaw» 


LIVRES  509 

Ladd)  ;  ^  Toxémie  gastro-inlestinale  (Rachford)  ;  4®  Épuisement  nerveux 
infantile  (Nortiirvp);  S**  Invagination  intestinale  (Irvimg  M.  Snow)  ;  La  main 
rachitique  (H.  Koplik);  7»  Pneumonie  lobaire  (J.  Lovett  Morse)  ;  8»  Adéno- 
sarcome  du  foie  (Emmett  Holt)  ;  9«  Asthme  bronchique  (La  Fétra)  ; 
10°  Méningite  cérébro-spinale  (Fr.  Huber);  11<^  Leucémie  aiguë  dans  la 
première  enfance  (F.  Spooner  Churchill)  ;  12»  Epidémie  de  vulvo-vaginite 
(Cotton)  ;  13®  Néphrite  chronique  guérie  par  la  décapsulation  (A.  Caillé); 
14»  Insufiisance  du  myocarde  dans  quelques  infections  (Forchheimer  ; 
15»Pyélite  aiguë  infantile  [R. -G.  Freeman);  16»  Ostéo-arlhropathie  pulmo- 
naire (Miller);  17»  Empoisonnement  phéniqué  simulant  la  néphrite  scar- 
latineuse  (S.  Adams)  ;  18»  Otite  aiguë  chez  les  enfants  (C.  G.  Kerley),  etc. 

Dio  malignen  GeschwûUte  im  Kindesalter  (Tumeurs  malignes  dans 
renfance\  par  le  D*"  A.  Steffen  (1  vol.  de  276  pages,  Stuttgart,  1905,  Fer- 
dinand Enke,  éditeur). 

Ce  livre,  très  documenté  et  très  intéressant,  passe  en  revue  les  diffé- 
rents organes  envahis  par  les  tumeurs  malignes  et  donne  le  résumé  de 
tous  les  faits  connus,  puis  la  description  d'ensemble.  Ost  ainsi  que  nous 
trouvons,  pour  les  tumeurs  des  reins  et  capsules  surrénales,  222  obser- 
vations ;  pour  la  vessie  et  les  organes  génitaux,  82  observations  ;  pour  les 
tumeurs  du  foie,  du  pancréas  et  de  la  rate,  40  cas  ;  pour  les  os  et  le 
périoste,  les  muscles,  la  peau,  132  cas;  pour  Tappareil  oculaire,  80  cas; 
pour  le  cerveau  et  les  méninges,  80  cas  également;  pour  Tappareil  diges- 
tif et  péritoine,  38  cas  ;  pour  l'appareil  respiratoire  (larynx,  poumon, 
plèvre)  et  le  cœur,  plus  de  36  cas  ;  pour  les  ganglions,  la  moelle  épinière 
et  les  nerfs,  pour  les  carcinomes  et  sarcomes  généralisés,  36  cas. 

On  peut  dire  que  le  médecin  de  Stettin,  un  des  doyens  de  la  pédiatrie 
allemande,  nous  a  donné,  en  publiant  ce  livre,  le  recueil  le  plus  complet 
des  tumeurs  malignes  de  Tenfance. 

Tout  médecin  qui  écrira  sur  les  tumeurs  infantiles  devra  consulter  le 
livre  de  M.  Steffen,  qui,  pour  le  grand  avantage  du  lecteur,  ne  s'est  pas 
borné  à  de  sèches  indications  bibliographiques,  mais  a  voulu  résumer 
toutes  les  observations  publiées  avant  lui.  Ces  travaux  de  compilation  et 
de  mise  au  point  sont  durs  à  édifier,  ingrats  à  écrire,  mais  combien  utiles 
aux  lecleui^s  dont  ils  ménagent  si  grandement  le  temps  et  la  peine,  en 
leur  épargnant  les  recherches  les  plus  longues  et  les  plus  fastidieuses. 
Pour  toutes  ces  raisons,  nous  devons  remercier  M.  Slelfen. 

L'art  d'élever  le  nouveaa-né,  par  lo  D*"  Magm  s  vol.  de  192  pages,  Paris, 
1905,  A.  Poinat,  éditeur.  Prix  :  i  fr.  50). 

Ce  petit  livre,  qui  s'adresse  surtout  aux  mères,  traite  d'abord  de  l'allai- 
temenl  par  la  mère,  par  une  nourrice,  de  l'allaitement  artificiel  et  mixte  ; 
il  passe  ensuite  en  revue  les  bains,  la  chambre  de  l'enfant,  étudie  la 
constipation,  les  convulsions,  le  cordon,  les  suites  et  retour  de  couches, 
les* cris  de  l'enfant,  la  dentition,  la  diarrhée,  l'habillement,  les  mauvaises 
habitudes,  etc.  11  termine  par  le  sevrage,  la  vaccine,  les  vers,  etc.  L'auteur 
procède  par  (juestions  et  réponses,  dans  un  style  clair  et  concis,  à  la  por- 
tée de  tous. 

Les  formes  chirurgicales  de  la  tuberculose  intestinale,  par  les 
D"  L.  Bérard  et  M.  Patel  (1  vol.  de  190  pages  de  V Encyclopédie  Léauté, 
Paris,  1905,  Masson  et  C'*',  éditeui-s.  Prix  :  2  fr.  50). 

Les  auteurs  étudient  d'abord  les  modes  d'infection  de  lïntestin  :  par 
voie  sanguine,  par  la  muqueuse.  Puis  ils  abordent  Fanatomie  patholo- 
gique :  tuberculose  cicatricielle  et  ulcéro-cicatricielle,  tuberculose  hyper- 
trophique.  Us  insistent  sur  la  tuberculose  ducœcum. 
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Us  éludient  ces  différentes  variétés  au  point  de  vue  symptomalique, 
signalent  le^  complications  (occlusion  intestinale  aiguë,  perforation, 
exposent  le  diagnostic  et  terminent  par  le  traitement  :  laparotomie, enU^- 
roplastie,  entércclomie,  opérations  palliatives,  etc.  Cette  partie  de 
louvrage  est  trcs  développée,  comme  il  convenait.  En  somme,  livre  inté- 
ressant et  très  j)ratique. 

Les  bactéries  de  l'air,  de  l'eau  et  du  sol,  par  le  D^  E.  Bodi.n  (vol.  dt^ 
198  pages,  de  VEncyclopédie  Léai/C'',  Paris,  1905,  Masson  et  C'",  éditeurs. 
Prix  :  2  IV.  50  « . 

Nous  avons  déjà  rendu  compte  (Arch.  de  méiL  drs  enfants,  1904,  p.  574 
d'un  livre  de  M.  Bodin  sur  la  Hiologie  générale  des  bartf'ries  publié  dans 
la  même  collection.  Ce  second  volume  complète  heureusement  le  pre- 
mier en  nous  montrant  que  l'air,  que  l'eau,  que  le  sol  peuvent  receler 
des  bactéries  saprophytes  ou  pathogènes.  Dans  l'eau,  les  germes  patho- 
gènes sont  rares  et  les  maladies  contagieuses  ne  se  transmettent  pas 
habituellement  par  la  voie  atmosphérique.  La  propagation  de  certaines 
maladies  par  l'eau  de  boisson  est,  par  contre,  devenue  classique.  M.  Bodin 
étudie  la  bactériologie  de  Feau  de  mer,  de  l'eau  de  pluie,  de  la  glare. 
des  rivières,  des  puits,  des  lacs,  des  eaux  minérales.  Il  termine  par 
l'étude  des  microbes  du  sol  et  par  l'épuration  des  eaux  d'égout  (épan- 
dage,  etc.). 

Higiene  de  los  ninos  (Hygiène  des  enfants),  par  le  D'  Gonzalez  Auarez 
(vol.  de  582  pages,  Madrid,  1905.  Prix  :  8  pesetas). 

Nous  avons  déjà  analysé  la  première  partie  de  cet  ouvrage  (Arch.  de 
méd,  des  enfants,  1904,  page  574)  sous  le  titre  de  Traité  didactique  <î(<- 
maladies  des  enfants.  Cette  première  partie  traitait  de  Tanatomie  et  de  la 
physiologie  infantiles.  La  seconde  partie  a  trait  à  l'hygiène.  Sont  succe>- 
sivement  passés  en  revue  dans  des  chapitres  différents  :  l'hérédité, 
l'hygiène  prophylactique  des  parents  pour  avoir  une  descendance  saine, 
l'hygiène  de  la  grossesse  (puériculture  intra-utérinei,  l'hygiène  de  l'enfant 
à  la  maison,  à  l'asile,  à  l'école,  l'allaitement  maternel  et  mercenaiiv, 
l'allaitement  artiliciel,  l'allaitement  mixte,  le  sevrage,  etc. 

M.  Gonzalez  Alvarez  étudie  pour  terminer,  au  point  de  vue  de  Thygiène, 
les  asiles  d'enfants,  les  hôpitaux,  les  gouttes  de  lait,  l'inspection  des  écoles, 
la  vaccine,  la  prophylaxie  des  maladies  contagieuses,  la  protection  de 
l'enfance,  la  mortalité  infantile  en  général,  la  mortalité  à  l'asile  «le 
Madrid  (La  Inclusa  de  Madrid).  En  somme,  livre  très  intéressant  et  Irî's 
utile  à  consulter. 

mVVELLES 

Congrès  latino-américain.  —  Le  UI*'  congrès  scientifique  latino> 
américain  a  lieu  cette  année  le  6  août,  à  Rio  de  Janeiro.  Les  précédente^ 
réunions  furent  tenues  à  Buenos  Aires  en  1898  et  à  Montevideo  en  VMH. 
Parmi  les  questions  mises  à  l'ordre  du  jour  qui  intéressent  la  médecint* 
des  enfants,  nous  signalerons  :  1°  La  diphtérie  dans  les  pays  de  TAmé- 
rique  latine,  son  traitement;  2°  Traitement  des  tuberculoses  osseuse>; 
3°  Étiologie  de  la  dysenterie;  4<*  Anomalies  de  développement  et  affection^ 
chirurgicales  d'origine  congénitale  ;  5°  Méningites  cérébix)-spinales  : 
6°  Étiologie  des  diarrhées  estivales  chez  les  enfants  ;  7«  Puériculture  ; 
80  Assistance  de  la  première  et  de  la  seconde  enfance. 

Œuvre  Henry  Conllet  du  lait  maternel.  —  M.  Henry  Coullet  a  fondé 
une  œuvre  de  protection  de  la  première  enfance,  qui  ne  manque  pas 
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d  originalité  :  ouvrir  des  restaurants  gratuits  aux  mères  pauvres  qui 
ailait*^nt  ;  le  nombre  de  ces  restaurants  n'est  pas  limité  ;  il  y  en  aura  dans 
tous  les  quartiers  populeux;  actuellement  tmis  seulement  fonctionnent, 
dans  le  XX*  arrondissement  (13,  passage  Julien-Lacroix),  dans  le  V'  (45,  rue^ 
Daubenton),dansle  XVIU«  (10,  rueSainte-Jeanne).  — Pr^sirfcnM'/ionneMr: 
Léon  Bourgeois  ;  Trésorier  :  Adrien  Krebs,  89,  avenue  d'Orléans. 

Cotisation  des  membres  adhérents  :  3  francs;  membres  fondateui^  r 
"5  francs. 

Congrès  de  la  Société  internationale  da  chirurgie.  —  Le  l*-^  congrès. 
<le  la  société  internationale  de  chirurgie  aura  lieu  à  Bruxelles  du 
18  au  23  septembre  1905.  Parmi  les  questions  mises  à  l'ordre  du  jour,  qui 
intéressent  la  chirurgie  de  l'enfance,  nous  citerons  :  1<»  Valeur  de 
lexamin  du  Rang  en  chirurgie,  rapports  par  MM.  Keen  (Philadelphie), 
SoxNENBiRG  (Berlin),  Ortiz  de  l\  Torre  (Madrid),  Depage  (Bruxelles); 
2'  Traitement  de  la  tuberculose  articulaire,  rapports  par  .MM.  Bier  (Bonn),. 
Broca  (Paris),  Bradford  (Boston!,  Codimixa  (Bologne),  Willems  (Gand). 

Papilles  de  la  Presse.  —  Les  colonies  de  vacances  prennent  de  jour  en 
jour  plus  d'extension,  et  l'initiative  privée  s'ajoute  à  la  cliarité  publique 
pour  assurer  les  bons  effets  de  la  campagne  aux  enfants  pauvres  des 
grandes  villes.  C'est  ainsi  que  s'est  fondée  ÏCEuvre  des  pupilles  de  la 
n-ess'',  qui  procure  quinze  jours  de  campagne,  de  grand  air  et  de«santé 
aux  petits  Parisiens  des  faubourgs.  Les  personnes  charitables  peuvent, 
moyennant  une  cotisation  de  40  francs,  envoyer  un  petit  garçon  ou  une 
petite  fille  à  la  mer  où  à  la  campagne  pendant  quinze  jours.  S'adresser, 
12,  rue  du  Croissant  (Paris). 

Clinique  des  maladies  des  enfants  (Cours  de  vacances),  —  Un  cours 
théorique  et  pratique  de  clinique  médicale  et  chirurgicale  infantile  aura 
heu  en  deux  séries  du  1"  au  20  août,  et  du  20  août  au  5  septembre  190r», 
a  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  sous  la  direction  de  M.  Mer  y. 

Il  comprendra  soixante  conférences  divisées  en  deux  séries,  pour  les- 
quelles on  peut  s'inscrire  séparément. 

Les  conférences  seront  faites  par  :  M.  H.  Méry,  professeur  agrégé  ; 
■f,*  ^*^^^^-  ^t  GriLLEMOT,  anciens  chefs  de  clinique  médicale  infantile; 
L.  Ierrien  et  P.  Armand-Deuli-e,  chefs  de  clinique  médicale  infantile^ 
a\Tc  le  concours  de  M.  Bist,  médecin  des  hôpitaux,  ancien  chef  de 
laboratoire  à  l'hôpital  Trousseau;  B.  WEn.L-IlALLÉ,  chef  du  laboratoire 
du  service  de  la  diphtérie;  F.  Terrien,  ophtalmologiste  des  hôpitaux; 
«iiviLLiER,  pour  rotolai7ngologie,  et  Deliierm,  pour  l'électrothérapie. 

Les  conférences  auront  lieu  tous  les  jours  (sauf  les  dimanches  et  fêles-, 
le  matin  à  dix  heures,  le  soir  à  cinq  heures. 

wli'^^xt^^^"^^  ^^^  ^^^f^^^^f^ccs,  —  !••«  série  :  Maladies  des  nourrissons,  par 
Il  • .  ïï  ^^  Guillemot.  —  1.  Les  laits.  Falsifications  des  laits.  Microbes 
uu  lait.  Hoi-e  intestinale  des  nourrissons.  —  2.  Pathogénie  des  gastro- 
<'nteriles.  —  3.  Symplomatologie  des  gastro- entérites.  Formes  cliniques, 
iïï..  ^!'?PV.y**'^*6.^t  thérapeuti(|ue  des  gaslro-entérites.  —  5.  Thérapeu- 
luiue  dietelKiue  des  gastro-entérites.  —  6.  Gastro-entérites  chroniques. 
r  /'  "y*^,P«PS»es  du  sevrage  et  alimentation  dans  la  deuxième  année.  — 
.^nlf  "?""^^'*i"?./  ^.  no"»7;'^sons.  Hôle  social  du  médecin  dans  la  lutte 
o  T  K  "™?''*^*»ié  mfantile.  -  9.  Syphilis  héréditaire  du  nourrisson.  - 
Ji*      1?®'^,".'*^^^  du  nourrisson.  -  H.  Rachitisme.  —  12.  Infections  cuU- 
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gnostic  précoce  de  la  tuberculose  gan^Uo-pulmonaire  chez  Tenfant.  Son 
traitement.  Hygiène  scolaire.  —  16.  Pleurésie  purulente.  Diagnostic  el 
traitement.  —  17.  Broncho-pneumonie  aigtië  et  chronique.  —  18.  Enté- 
rite tuberculeuse.  Péritonite  tuberculeuse.  Son  traitement.  — 19.  Trou- 
bles fonctionnels  de  Tintestin  chez  Tenfant. 

Maladies  du  cœur.  Fièvres  éiiiptives  et  fièvre  typhoïde,  par  M.  E.  Teuwe>. 
—  20.  Complications  cardiaques  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  - 
21.  Péricanlite.  Symphyse  rhumatismale  et  symphyse  cardio-tubercu- 
leuse. —  22.  Affections  congénitales  du  cœur  ciiez  Tenfant.  —  23.  Rou- 
geole. Formes  cliniques.  Diagnostic.  Complications.  —  24.  Scarlatine. 
Ses  complications.  —  25.  Fièvre  typhoïde. 

Diphtérie,  par  M.  D.  Weill-Hallé.  —  26.  Diagnostic  clinique  de  l'angine 
diphtérique.  —  27.  Diagnostic  bactériologique  et  sérothérapie.  —  28.  Dia- 
gnostic (lu  croup.  —  29.  Tubage.  —  30.  Irachéotomie. 

2"  série  :  A/Tections  chirurgicales^  par  M.  Grisei..  —  31.  Examen  et  trai- 
tement du  mal  de  Pott.  —  32.  Examen  et  traitement  de  la  coxalgie.  — 
33.  Irai  te  ment  des  difformités  rachitiques.  —  34.  Diaf^nostic  et  traitement 
des  traumatismes  du  coude.  —  35.  Traitement  du  pied  bot.  —  36.  Dia- 
gnostic el  traitement  de  Tappendicite.  —  37.  Diagnostic  et  traitement 
de  la  mastoïdite  aiguë.  —  38.  Diagnostic  et  traitement  de  Tostéomyélite 
aiguë. 

Maladies  du  sang  et  de  V^ippureil  hématopoiéiiqup,  j)ar  M.  Rist.  — 
39.  Séméiologie  des  anémies  chez  Tenfant.  — 40.  Lymphadénie,  leucémie 
et  splénomégalie. 

Maladies  du  système  nerveux,  par  M.  J.  Halle.  —  41.  Chorées  de 
Tenfance.  Complications  et  traitement.  — 42.  Scléroses  céivbrales.  Hémi- 
plégie cérébrale  infantile.  Maladie  de  Little.  —  43.  Tumeui*s  et  abcèî?  du 
cerveau.  Crâne  de  Tenfant.  Cranio-Tabes.  Syphilis.  Rachitisme.  — 
44.  Paralysie  infantile  et  myopathies  primitives.  —  45.  (k)nvulsion> 
infantiles.  Êpilepsie  et  hystérie.  —  46.  Idiotie.  Myxœdème.  —  47.  Ménin- 
gite cérébro-spinale  et  méningite  tuberculeuse.  Ponction  lombaire.  Cylo- 
diagnostic. 

Maladies  de  la  peau,  par  M.  J.  Halle.  —  48.  Teigne.  Tricophyties.  Favus. 
Examen  microscopique  et  traitement.  —  49.  Formes  cliniques.  Comuli- 
cations  et  traitement  des  eczémas  de  l'enfance. 

Maladies  des  yeux,  par  M.  F.  Terrien.  —  .50.  Les  conjonctivites,  symp- 
tômes, complications.  Traitement.  —  51.  Hérédo-syphifis  oculaire. 

Principes  d'électrotkérapie,  par  M.  Deliierm.  —  52.  Traitement  électn>- 
thérapique  de  la  paralysie  infantile,  des  paralysies  diphtériques  et  né^ri- 
tiques.  —  53.  Traitement  électrique  des  angiomes  et  des  uxvi,  Dzodo- 
thérapie. 

Mahidies  de  la  gorge,  du  nez,  des  oreilles,  par  M.  Cuvillier.  —  54.  Hyper- 
trophie des  amygdales.  Végétations  adénoïdes.  —  55.  (iomplicalion-* 
nasales  et  auriculaires  des  infections  pharyngées.  —  56,  57,  58,  59,  60. 
Vei^  intestinaux.  M.  Qilar. 

Excursions  dans  divers  hôpitaux  d'enfants,  dispensaires  el  poup->n- 
nières.  Excursion  facultative  a  tarif  réduit  à  Berck-sur-Mer. 

Le  droit  à  verser  est  de  50  francs  pour  chaque  série. 

Un  programme  détaillé  avec  dates  et  heures  des  différentes  conféren(T> 
sera  remis  à  chaque  auditeur  inscrit  au  début  du  cours.  S'adresser  pour 
tous  renseignements  au  D'  Armand-Delille,  hôpital  des  Enfants,  149,  rue 
de  Sèvres. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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XVII 

TRAITEMENT  DES  GASTRO-ENTÉRITES  AIGUËS  ET  CHRONIQUES 

CHEZ  LES  ENFANTS  PAR  LE  BABEURRE 

Par  le  D'  ÉLIE  DEGHERF, 

Hédecia  de  la  Sauvegarde  des  nourrissons  de  Tourcoing. 

Introduction. 

La  plupart  des  observateurs  qui  ont  essayé  le  babeurre 
dans  le  traitement  desgastro-entérites  infantiles  ont  remarqué 
que  cet  aliment  donnait  des  résultats  inconstants.  Parfois,  ils 
ont  vu  guérir  en  quelques  jours,  grâce  à  lui,  des  enfants  que 
les  autres  régimes  n'avaient  pu  améliorer;  d'autres  fois,  ils  se 
sont  heurtés  à  un  échec  complet. 

MM.  Méry  et  Guillemot,  dans  leur  intéressante  communi- 
cation du  15  novembre  1904  à  la  Société  de  Pédiatrie,  disaient 
avoir  obtenu  des  résultats  assez  irréguliers,  surtout  lors  de 
leurs  premiers  essais.  «  N'y  a-t-il  pas,  disaient-ils,  une  ques- 
tion de  composition  importante  à  retenir?  En  particulier, 
n'y  a-t-il  pas  dans  la  préparation  du  babeurre  des  causes  de 
variations  qui  influent  sur  le  résultat?  Au  cours  de  la  même 
séance,  M.  Ausset  disait  avoir  échoué  totalement  avec  le 
babeurre,  et,  dans  le  numéro  du  15  décembre  1904  de  la 
Pédiatrie  pratique^  il  relatait  quatre  cas  de  gastro-entérite 
qu'il  avait  traités  sans  succès  par  ce  procédé.  Or,  dans  une 
communication  faite  en  octobre  1904  au  Congrès  de  médecine 
de  Paris,  j'avais  fait  connaître  les  résultats  surprenants  que 
je  venais  d'observer  dans  ma  clientèle  lors  de  l'épidémie  de 
gastro-entérite  aiguë  qui  fit  tant  de  victimes  à  Tourcoing 
durant  l'été  1904.  Mes  observations  ont  paru  dans  le  numéro 

ARCH.  DB  MÊDBC.   des   ENKANT8,   1905.  VIII.    83 


514  ÉLIB   DEGHERF 

des  Archives   de  médecine   des    Enfants  de  janvier    1905. 

On  pourrait  s^étonner  des  résultats  constants  que  j*ai 
obtenus  ;  j'avoue  franchement  en  avoir  été  moi-même  très 
surpris,  lis  sont  dus  à  ce  fait  que  j'ai  eu  la  bonne  fortune 
d'avoir  à  ma  disposition,  au  début  de  mes  recherches,  un  ba- 
beurre qui  m'a  très  bien  réussi  et  d'avoir  toujours  continué  à 
donner  le  même  babeurre.  Car,  et  c'est  là  que  je  veux  en 
venir,  «  il  y  a  des  babeurres  et  non  un  babeurre  suivant  le 
procédé  de  préparation  »,  ainsi  que  le  disait  M.  Variotdaus 
la  séance  de  la  Société  de  Pédiatrie  du  15  novembre  1904. 

J'ai  fait  une  enquête  approfondie  au  sujet  de  la  préparation 
du  babeurre  dans  les  exploitations  agricoles  du  nord  de  la 
France  ;  on  y  connaît  plusieurs  genres  de  babeurre  tout  à  fait 
différents,  et  par  leur  préparation  et  par  les  effets  qu'ils  pro- 
duisent sur  l'intestin  des  enfants  atteints  d'infection  intesti- 
nale aiguë  ou  chronique. 

Préparation  du  babeurre. 

1®  Dans  la  région  de  Roubaix-Tourcoing ^  le  babeurre  esl 
préparé  en  général  avec  du  lait  aigri;  les  fermiers  de  ces  deux 
villes  vendent  leur  lait  et  ne  font  de  beurre  qu'avec  l'excédent. 

Voici  ce  mode  de  préparation  tel  qu'il  m'a  été  expliqué  en 
détail  par  un  fermier  de  mes  amis  :  tout  le  lait  qui  n'a  pas  été 
vendu  la  veille  est  versé  dans  un  récipient  en  bois  d'une  con- 
tenance de  80  à  100  litres  suivant  les  fermes;  on  y  ajoute 
3  ou  4  litres  de  la  battée  précédente  ;  puis  on  laisse  le  lait 
subir  la  fermentation  lactique.  L'été,  en  vingt>quatre  heures, 
le  lait  est  prêt  à  être  baratté  ;  il  est  même  nécessaire  de  le 
refroidir  en  y  maintenant  un  récipient  rempli  d'eau  froide: 
pendant  les  grandes  chaleurs,  on  est  obligé  d'y  ajouter  de  Teau 
froide  pour  ralentir  la  fermentation.  En  hiver,  la  fermentation 
est  plus  lente,  elle  dure  environ  quarante-huit  heures;  on 
l'active  en  réchauffant  le  lait  au  moyen  d'un  vase  rempli 
d'eau  chaude  placé  dans  le  lait.  On  reconnaît  que  le  lait  est  à 
point  pour  être  battu,  quand  il  se  prend  en  petits  grumeaux; 
il  faut  avoir  bien  soin  de  ne  pas  laisser  le  lait  s'épaissir  tout  à 
fait;  le  beurre  se  fait  alors  plus  difficilement,  sa  saveur  e^t 
moins  fine  et  le  babeurre  est  moins  bon. 

La  battée  est  alors  prête;  mais,  pour  baratter,  il  faut  que  le 
lait  agri  ait  une  température  de  16°  environ  ;  aussi  ajoule-t-on 
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dans  la  baratte  en  rotation  quelques  litres  d'eau  froide  en  été 
et  d  eau  chaude  -en  hiver  afin  d'atteindre  cette  température. 
Le  barattage  dure  toujours  deux  heures  au  minimum  ;  c'est 
la  condition  essentielle  pour  obtenir  du  bon  beurre  et  du  ba- 
beurre excellent.  Pourtant  le  barattage  doit  durer  parfois 
beaucoup  plus  longtemps,  en  particulier  quand  le  lait  provient 
(le  vaches  fraîchement  vêlées.  Le  babeurre  est  alors  additionné, 
dans  les  fermes  de  Tourcoing,  de  4  parties  d'eau  pour  6  parties 
de  babeurre,  déduction  faite  de  l'eau  ajoutée  précédemment. 

L'analyse  bactériologique  de  ce  babeurre,  faite  par  M.  Cal- 
mette,  le  distingué  directeur  de  l'Institut  Pasteur  de  Lille, 
m'avait  appris  que  les  fermiers  additionnaient  leur  babeurre 
d'eau  non  bouillie  ;  on  y  avait  trouvé,  en  effet,  du  Bacterium 
Coiien  assez  grande  quantité.  Je  pensais  &  une  fraude,  mais 
j'appris  dans  la  suite  que  cette  façon  de  faire  était  presque 
générale  dans  les  fermes  des  environs  de  Roubaix-Tourcoing 
et  qu'elle  était  indispensable,  me  disait  le  fermier,  pour  con- 
server le  babeurre,  en  été  principalement,  et  aussi  pour  dimi- 
nuer un  peu  son  acidité. 

MM.  Delanghe  frères,  pharmaciens  chimistes  à  Roubaix, 
ont  eu  Tamabilité  de  me  faire  plusieurs  analyses  de  ce  ba- 
beurre; les  deux  suivantes  ont  trait,  la  première  à  du  babeurre 
de  ferme  additionné  de  4  parties  d'eau  pour  6  parties  de  ba- 
beurre, la  deuxième  à  du  babeurre  de  la  même  ferme,  mais 
indemne  de  cette  solution  d'eau. 

1  "  B&beurre.         S*  Babeurre. 

Densité  du  babeurre  à  IdO 1019  1025 

Densité  du  sérum  à  150 1017  1023 

gr.  gr.- 

Extrait  sec  du  babeurre  par  litre 50,20  65,20 

Extrait  sec  du  sérum  par  litre  de  sérum . . .  33,40  42,40 

Azote  total 5^94  3^90 

Caséine  et  albumiooldes 18^40  24,40 

Lactose Ig'gO  29.70 

Graisse jjO  4,58 

Cendres  minérales 6,79  5,80 

Phosphore  total 2,82  2,60 

Chlorure  de  sodium 1  Î2  1  j8 

Acide  lactique  par  litre 0^642  0,774 

Alcool Traces.  Traces. 

Acide  acétique Néant.  Néant. 

Acidiié  (évaluée  en  NaOH). 
Détermlntliont.  l.r  Babeurre,      i*  Babeurre. 

!•'  jour 0,184  0,232 

2«    —    0,200  0,248 

3»    —    0,220  0,264 
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En  examinant  ces  deux  analyses,  on  remarquera  de  suile 
la  faible  proportion  de  caséine  du  premier  babeurre  ;  elle  se 
rapproche  sensiblement  de  celle  du  lait  de  femme.  L*acidité 
de  ce  babeurre  est  aussi  très  atténuée  ;  elle  est  due  à  une 
quantité  moindre  d'acide  lactique.  Je  crois  que  c'est  à  la 
réunion  de  ces  deux  conditions  que  je  dois  les  résultats  obtenus 
dans  les  infections  intestinales.  On  le  verra  plus  loin,  un  ba- 
beurre plus  acide  et  plus  chargé  de  caséine  ne  donne  pas 
les  mêmes  résultats. 

C'est  ce  babeurre  que  j'ai  toujours  employé  dans  ma  clien- 
tèle; il  est  facile  à  obtenir,  on  peut  en  trouver  chaque  jour 
dans  les  fermes  ;  il  est  à  la  portée  de  toutes  les  classes  de  la 
société,  vu  la  modicité  de  son  prix. 

D'ailleurs,  je  dois  ajouter  que  dans  la  région  de  Roubaix- 
Tourcoing  le  babeurre  est  d  un  emploi  courant  dans  la  nour- 
riture de  la  classe  ouvrière;  90  p.  100  des  familles  ouvrières 
ne  prennent  que  du  babeurre  cuit  à  leur  repas  du  soir.  Ce 
liquide  est  additionné  au  préalable  soit  de  riz,  soit  de  farine, 
et  la  ménagère  le  fait  cuire  à  petit  feu  en  ayant  soin  de 
l'agiter  continuellement  jusqu'au  premier  bouillon;  elle 
le  retire  alors  du  feu  et  le  sert  sucré  ou  non,  suivant  les  habi- 
tudes de  la  famille,  avec  des  tranches  de  pain. 

C'est  assez  dire  que,  dans  notre  région,  le  babeurre  est  un 
aliment  de  première  nécessité  chez  les  ouvriers;  il  ne  coûte 
presque  rien  et  les  ouvriers  apprécient  beaucoup  le  lait  battu. 
Aussi,  chaque  jour,  de  nombreux  marchands  circulent  dans 
les  rues  et  vendent  le  babeurre  au  détail;  mais  ce  babeurre 
de  marchand  est  souvent  très  acide;  il  est  loin  d'être  de  pre- 
mière frai<îheur  et,  par  cela  même,  a  occasionné  souvent  de^ 
accidents  chez  les  enfants  malades  qui  en  ont  pris. 

Le  babeurre  doit  donc  être  donné  bien  frais;  c'est  la  condi- 
tion essentielle  de  la  réussite  du  traitement;  je  recommande 
toujours  aux  parents  d'aller  le  prendre  eux-mêmes  dans 
une  ferme  où  on  a  fait  le  beurre  le  jour  même  et  de  le  faire 
bouillir  immédiatement. 

Pour  la  cuisson  du  babeurre,  je  me  suis  inspiré  des  habi- 
tudes locales.  Pourtant,  au  début,  je  faisais  bouillir  le  ba- 
beurre quelques  minutes,  et  ce  à  cause  des  nombreuses  im- 
puretés décelées  par  l'analyse  bactériologique.  L'expérience 
m'a  démontré  qu'un  babeurre  moins  déshydraté  donnait  de 
meilleurs  résultats  ;  il  est  d'ailleurs  moins  épais  et,  par  con- 
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séquent,  plus  facile  à  prendre;  il  s'écoule  plus  facilement  par 
les  orifices  des  tétines. 

D*après  le  conseil  de  Teixeira  de  Mattos,  je  fais  ajouter  une 
cuillerée  abouche  de  farine  par  litre  de  babeurre,  et  je  recom- 
mande d'agiter  constamment  jusqu'au  premier  bouillon,  afin 
d*empécherla  caséine  de  se  prendre  en  gros  grumeaux. 

A  l'occasion  de  ce  babeurre,  je  me  permets  ici  une  légère 
digression  qui  a  bien  son  intérêt.  L'été  1904  a  été  remarquable 
par  sa  sécheresse  ;  tous  les  pâturages  des  environs  de  Tour— 
coing  ont  été  bien  vite  brûlés  par  le  soleil.  Aussi  les  fermiers 
ont-ils  été  obligés  de  donner  à  leurs  vaches  une  nourriture 
composée  de  dréches,  pulpes,  tourteaux,  etc..  Ces  substances 
ont  occasionné  en  quelques  semaines,  chez  presque  toutes  les 
vaches  de  notre  région,  des  troubles  gastro-intestinaux  tels 
que  le  lait  en  étaitdevenu  toxique,  nonseulement  pour  les  en- 
fants, mais  aussi  pour  les  adultes. 

Il  en  est  résulté  une  épidémie  très  grave  et  très  meurtrière 
de  gastro-entérite.  Il  n*était  pas  rare  d'avoir  à  soigner,  dans 
la  même  famille,  plusieurs  enfants  et  même  parfois  les 
parents,  tous  atteints  de  gastro-entérite,  que  la  cessation  de 
Tusage  du  lait  faisait  disparaître.  Or  le  babeurre  que  j'ai  em- 
ployé provenait  du  lait  de  ces  vaches  malades,  et  j'en  ai  tou- 
jours obtenu  les  meilleurs  résultats. 

2**  Dans  les  environs  de  Dunkerque,  —  Dans  l'article 
que  j'ai  publié  sur  le  babeurre  dans  les  Archives  de  médecine 
des  Enfants^  je  cite  plusieurs  observations  dues  à  mon  con- 
frère, le  D' Plouquet,  de  Malo-les-Bains,  qui,  sur  mon  conseil, 
a  bien  voulu  essayer  le  babeurre  dans  sa  clientèle.  Il  en  a 
obtenu  de  très  bons  résultats;  il  employait  du  babeurre  prove- 
nant de  la  crème  légèrement  aigrie,  recueillie  à  l'écrémeuse 
centrifuge.  Ce  mode  de  préparation  est  généralisé  dans  la  plu- 
part des  fermes  de  cette  région,  où  on  vend  peu  de  lait  et  où 
on  fait  beaucoup  de  beurre.  Voici  cette  préparation  :  le  lait, 
aussitôt  après  la  traite,  est  passé  à  l'écrémeuse  centrifuge,  et 
on  recueille  d'une  part  la  crème  et,  d'autre  part,  le  petit-lait, 
qui  sert  à  la  nourriture  du  bétail.  La  crème  est  aussitôt 
refroidie  à  la  cave,  à  la  fraîcheur  et  dans  l'obscurité.  La  crème 
s*aigrit  très  lentement;  on  en  fait  le  barattage  dès  qu'elle  com- 
mence às'épaissir.  En  été,  on  ajoute  un  sixième  d'eau  froide,  afin 
-d'obtenir  du  beurre  plus  dur;  grâce  à  cette  addition,  le 
babeurre  se  conserve  mieux.  Au  moment  de  battre,  on  ajoute 
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dans  la  baratte  Teau  qui  a  servi  à  rincer  les  récipients,  environ 
1  litre  d'eau  pour  10  litres  de  crème. 

On  bat  la  crème  le  plus  longtemps  et  le  moins  vite  possible; 
le  barattage  dure  en  moyenne  deux  heures.  Il  arrive  parfois 
que  le  beurre  ne  se  fait  pas  à  cause  du  froid;  on  doit  ajouter 
alors  2  à  3  litres  d'eau  chaude;  mais  on  n'ajoute  jamais  d'eau 
au  babeurre. 

En  été,  ce  babeurre  ne  se  conserve  guère  plus  de  vingl- 
quatre  heures;  il  s'aigrit  de  plus  en  plus,  à  mesure  qu'on 
s'éloigne  du  moment  du  barattage. 

Le  fermier  qui  a  eu  l'obligeance  de  me  fournir  ces  rensei- 
gnements m'a  fait  observer  que  le  babeurre  est  toujours  bien 
supérieur  en  été  qu'en  hiver,  et  ceci  à  cause  de  la  nourriture 
des  vaches  ;  en  été,  elles  sont  constamment  au  pâturage,  tan- 
dis qu'en  hiver  elles  sont  nourries  avec  des  pulpes,  de> 
(Iréches,  des  betteraves,  des  fèves,  etc. 

Dans  ce  mode  de  préparation  du  babeurre,  on  n'ensemence 
pas  la  crème  comme  précédemment;  elle  s'aigrit  seule,  lente- 
ment ;  le  fermier  prétend  même  qu'on  peut  battre  la  crème 
recueillie  à  l'écrémeuse  dès  qu'elle  est  refroidie  sans  Nre 
aigrie.  Dans  ces  conditions,  le  barattage  dure  un  peu  plus 
longtemps. 

Ce  babeurre  a  donné  des  résultats  très  rapides  et  très  pro- 
bants au  D' Plouquet,  qui  en  est  enchanté. 

3°  Préparation  du  babeurre  dafis  les  fermes  des  environs  de 
Lille,  —  Je  tiens  les  renseignements  qui  suivent  d'un  culti- 
vateur de  Verlinghem,  près  de  Lille,  qui  a  fourni  du  babeurn' 
à  deux  enfants  soignés  par  moi. 

Le  beurre  est  fait  ici  avec  de  la  crème  aigrie  recueillie  non 
pas  au  moyen  d'une  écrémeuse  centrifuge,  mais  dans  un  cré- 
moir.  Le  crémoir  est  une  grande  terrine  plate  en  fer-blanc 
faite  de  deux  enveloppes.  L'enveloppe  intérieure  contient 
le  lait,  et  l'enveloppe  extérieure  contient  de  l'eau  fraîche  des- 
tinée à  refroidir  le  lait.  Après  quelques  heures  de  repos,  la 
crème  monte  à  la  surface;  on  ouvre  alors  un  robinet  situé  au 
fond  du  récipient  intérieur  du  crémoir  ;  on  laisse  couler  le 
lait  écrémé  et  on  soutire  la  crème,  qu'on  laisse  aigrir  dans  un 
récipient  en  bois.  En  hiver,  cette  crème  est  ensemencée  avec 
quelques  litres  de  la  battée  précédente  ;  mais,  en  été,  elles'ai- 
grit  seule. 

L'expérience  a  démontré  que,  pour  avoir  du  beurre  de  pre- 
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mière  qualité  et  aussi  du  bon  lait  battu,  il  fallait  ajouter  à 
30  litres  de  crème  fraîche  environ  10  litres  de  lait  écrémé  en 
hiver,  et  en  été  10  litres  de  lait  sortant  du  pis  de  la  vache  et 
encore  chaud. 

Au  moment  de  battre,  on  verse  dans  la  baratte  environ 
10  litres  d'eau  froide  en  été,  chaude  en  hiver,  pour  60  litres 
de  crème,  et  on  bat  pendant  deux  heures.  Si  le  beurre  ne  se 
fait  pas,  on  ajoute  3  ou  4  litres  d'eau  chaude  dans  la  baratte 
en  rotation.  Quand  le  beurre  est  battu,  on  n'ajoute  plus  d'eau 
au  babeurre. 

Voici  l'analyse  chimique  de  ce  babeurre;  elle  a  été  faite  par 
MM.  Delanghe  frères,  de  Roubaix. 


Densité  du  babeurre  à  1S«..  1018 

Densité  du  sérum  à  là» 1017 

r- 

Extrait  sec  du  babeurre  par 

litre 50,7Î 

Extrait  sec   du   sérum  par 

litre  de  sérum. 30|6? 

Azote  total 3,22 

Caséine  et  albuminoïdes. . . .  21,60 


Matières  grasses 6,01 

Cendres  minérales 5,42 

Lactose 17,70 

Chlorures  en  NaCl 1 ,34 

Phosphates 2,46 

Acide  lactique 0,66 

Alcool Traces. 

Acide  acétique Néant. 


AeidUé  (en  NaOH). 

DétermiDttioDf.  fiAbeurre  eiaminé. 

g'- 
I"  jour 0,248 

2»     —  0,280 

3«     —  0,296 

Ce  babeurre  renferme  un  peu  plus  de  caséine  que  le  babeurre 
additionné  d'eau  des  environs  de  Tourcoing;  tout  en  conte- 
nant à  peu  près  la  môme  quantité  d'acide  lactique,  son  acidité 
est  notablement  plus  accentuée. 

J'ai  donné  ce  babeurre  à  deux  enfants  qui  avaient  une 
rechute  de  gastro-entérite  et  avaient  été  soignés  précédem- 
ment à  Malo-les-Bains  par  le  D'  Plouquet.  Ce  babeurre  m'a 
donné  de  bons  résultats  ;  son  action  a  été  moins  rapide  que 
celle  du  babeurre  employé  à  Malo,  lors  de  la  première 
crise. 

4**  Préparation  du  babeurre  dans  une  exploitation  industrielle 
des  environs  de  Tourcoing»  —  Lors  de  l'analyse  bactériologique 
faite  par  M.  Calmette,  j'étais  ennuyé  d'apprendre  que  les  fer- 
miers de  Tourcoing  ajoutaient  de  l'eau  à  leur  lait  battu  et 
surtout  de  l'eau  non  bouillie.  Aussi  m'étais-je  inquiété  de 
rechercher  an  babeurre  exempt  de  toute  souillure.  Je  savais 
que,  dans  certaines  exploitations  agricoles,   on  obtenait  le 
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babeurre  par  le  barattage  de  la  crème  aigrie  ;  j'étais  même 
persuadé  à  cette  époque,  et  je  Tai  écrit,  que  la  généralité  des 
fermiers  de  Tourcoing  obtenaient  ainsi  leur  babeurre.  J'ai 
fait  remarquer  tout  à  T heure  qu'il  en  était  autrement. 

Mon  confrère  et  ami  le  D*"  Desfossez,  de  Tourcoing,  m'ayanl 
prié  de  soigner  deux  jumeaux  athrepsiques,  je  m'adressai  au 
propriétaire  d'une  exploitation  industrielle,  qui  me  fournit  un 
babeurre  tout  à  fait  exempt  d'eau  et  d'une  apparence  superbe; 
il  le  prépare  de  la  façon  suivante  : 

Le  lait  est  porté  à  la  température  de  30°  pour  passer  à  Técré- 
meuse  centrifuge  ;  la  crème  est  recueillie  et  refroidie  brus- 
quement ;  puis  on  l'ensemence  avec  une  culture  pure  de  fer- 
ment lactique,  et  on  la  maintient  toute  la  journée  et  la  nuit 
suivante  à  une  température  de  22°.  Le  lendemain  matin,  od 
la  bat  pendant  quarante  minutes  environ.  On  obtient  ainsi  du 
babeurre  tout  à  fait  privé  d'eau,  très  épais  et  d'une  acidité 
très  élevée.  L'analyse  chimique  en  a  été  faite  par  MM.  De- 
langhe  frères  ;  elle  est  très  intéressante  à  comparer  à  celles 
qui  précèdent: 


Densité  du  babeurre  à  15o. .  1 026 

Densité  du  sérum  à  15° 1 028 

g'- 
Extrait  sec  du  babeurre  par 

litre 78,50 

Extrait  sec   du   sérum   par 

litre  de  sérum 52,50 

Azote  total 4,48 

Gaséiue  et  albuminoïdes  . . .  28,80 


Lactose 28,60 

Matières  grasses 3,60 

Cendres  minérales 6,90 

Acide  phosphorique  total...  2,30 

Chlorures  en  NaCl 1, 13 

Acide  lactique 0,781 

Alcool Traces. 

Acide  acétique Néant. 


Détermiiùlion^. 


Acidité  (en  NaOH). 


1"  jour. 
2e  —  . 
3«     —  . 


Babeurre  eiaminé. 

0,280 
0,304 
0,312 


On  peut  remarquer  la  très  forte  proportion  de  caséine  ren- 
fermée dans  ce  babeurre,  28",8  par  litre  ;  sa  faible  proportion 
de  matières  grasses  due  à  Técrémeuse  centrifuge,  et  aussi  son 
acidité  beaucoup  plus  élevée  que  celle  des  babeurres  prove- 
nant d'autres  préparations.  J'espérais  obtenir  avec  ce  ba- 
beurre un  résultat  excellent  chez  ces  deux  jumeaux,  et  qui 
aurait  confirmé  mes  précédentes  recherches.  Voici  l'observa- 
tion  de  ces  deux  enfants  : 

Ernest  et  Aimée  H...,  jumeaux  nés  à  terme  le  9  octobre  1904.  L'n  aulre 
enfant  est  bien  portant  ;  la  mère  a  fait  une  perte.  Ayant  eu  des  hémorragies 
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après  raccouchemeni,  la  mère  n'a  pas  pu  nourrir  au  sein  ;  on  a  donné 
aux  enfants  du  lait  coupé  d'eau  à  parties  égales.  Ils  ont  de  la  diarrhée  depuis 
leur  naissance,  six  à  sept  selles  vertes  liquides  en  vingt-quatre  heures  ; 
au  début,  ils  avaient  des  vomissements;  on  a  essayé  le  mélange  conseillé 
par  Bretonneau,  du  bouillon  et  du  lait  coupé  à  parties  égales;  les 
vomissements  ont  cessé,  mais  la  diarrhée  a  persisté.  Le  20  octobre,^ 
onze  jours  après  la  naissance,  ils  pèsent,  Ernest  2'*k,300,  Aimée  2''k,100. 
<^s  deux  enfants  sont  soignés  par  mon  confrère  et  ami  le  D''  Desfossez, 
qui  me  prie  de  les  voir  avec  lui  le  10  décembre  1904.  Ils  présentent  à  cette 
époque  tous  les  signes  de  Tathrepsie  :  le  faciès  caractéristique  avec  la 
peau  ridée,  les  membres  sont  très  amaigris  ;  ils  ont  tous  deux  l'aspect  de 
petits  vieux;  la  diarrhée  continue  toujours  verte,  liquide  ;  ils  pèsent: 
Ernest  2^^,600,  il  a  donc  augmenté  de  400  grammes  en  deux  mois  ; 
Aimée  2"*»,  100,  le  même  poids  qu'à  la  naissance. 

A  partir  du  13  décembre  1904,  je  leur  donne  du  babeurre  provenant  de 
1  exploitation  industrielle  dont  il  est  parlé  ci-dessus.  Le  15  décembre,  la 
petite  fille  meurt  de  grippe  contractée  depuis  deux  joui*s,  écoulement  nasal, 
toux,  oppression  :  la  diarrhée  continuait  comme  avant  le  traitement. 

La  diarrhée  d'Ernest  continue  le  14;  le  15,  deux  selles  liquides,  vertes; 
le  16,  une  selle  moulée  jaune  verdàtre  ;  il  a  contracté  la  grippe  en  même 
lemps  que  sa  sœur;  il  est  enrhumé  et  tousse  beaucoup;  il  prend  bien  le 
babeurre  ;  le  17  décembre,  même  étal.  L'enfant  tousse  de  plus  en  plus,  il  a 
quelques  gros  râles  de  bronchite,  perte  de  l'appétit  ;  il  maigrit  beaucoup. 
Traitement,  eau  bouillie  le  matin,  le  soir  eau  bouillie  et  babeurre  en 
alternant.  Le  21  décembre,  la  diarrhée  continue  ;  état  très  grave,  enfant  très 
chagrin. 

Très  surpris  de  voir  la  diari-hée  de  cet  enfant  continuer  malgré  l'admi- 
nistration du  babeurre,  j'interroge  minutieusement  la  mère  pour  savoir 
si  elle  ne  donne  pas  autre  chose  que  le  babeurre;  elle  m'apprend  que  son 
enfant  n'a  pris  que  du  babeurre  depuis  le  10  décembre,  qu'elle-même  en 
prend  chaque  soir  pour  son  souper  et  que  depuis  cette  époque  elle  a  un 
peu  de  diarrhée.  Je  fais  immédiatement  cesser  l'usage  de  ce  babeurre, 
que  je  remplace  par  le  babeurre  de  ferme  additionné  d'eau,  50  gmmmes 
toutes  les  trois  heures.  Auparavant  l'enfant  est  mis  vingt-quatre  heures  à 
la  diète  hydrique. 

23  décembre  1904.  —État  général  meilleur,  l'enfant  tousse  moins,  il  est 
plus  gai  et  plus  vivant,  cinq  selles  liquides  vertes  ;  l'appétit  revient^ 
75  grammes  de  babeurre  de  ferme  toutes  les  trois  heures. 

25  décembre.  —  Poids:  2^^,600,  même  poids  que  le  10  décembre. 

27  décembre.  —  Cinq  selles  vertes,  liquides,  fétides,  mais  état  général 
excellent;  la  physionomie  de  l'enfant  est  meilleure;  il  urine  beaucoup.  La 
mère  trouve  son  enfant  beaucoup  mieux  ;  90  grammes  de  babeurre  toutes 
les  trois  heures. 

30  décembre.  —  La  diarrhée  a  cessé  ;  une  à  deux  selles  grisâtres, 
<lemi-solides.  L'enfant  ne  crie  plus,  dort  bien,  grossit,  sa  face  se  remplit; 
100  grammes  de  babeurre  de  ferme  toutes  les  trois  heures. 

7  janvier  1905.  —  Poids:  3  kilogrammes;  augmentation,  400  grammes 
en  quatorze  jours.  Cet  enfant  est  complètement  transformé. 

11  janvier  1905.  — Deux  selles  grisâtres,  assez  bien  liées  ;  prend  bien 
babeurre.  Va  très  bien. 

14  janvier.  —  Perte  de  l'appétit  depuis  deux  jours,  a  une  angine  grippale 
contractée  près  de  sa  mère  qui  a  eu  aussi  une  angine  grippale.  Constipation 
<lepuis  deux  jours.  On  a  dû  lui  donner  un  lavement.  L'infection 
grippale  augmente,  et  l'enfant  meurt  le  16  janvier  1905. 


522  ÉLIE    DECHERF 

Cette  observation  est  pour  moi  du  plus  haut  intérêt  ;  j'es- 
pérais obtenir  un  résultat  pratique  excellent  de  ce  babeurre, 
qui  réunissait  toutes  les  qualités  désirables  de  fraîcheur  et 
de  pureté;  j'ai  été  tout  à  fait  déçu.  La  diarrhée  de  ces  deux 
jumeaux  a  continué  comme  de  coutume,  et,  bien  plus,  la  mère, 
qui  prenait  de  ce  babeurre,  a  elle-même  contracté  la  diarrhée. 
Or  l'administration  du  babeurre  de  ferme  additionné  d'eau  a 
amélioré  instantanément  Tétat  général  du  petit  Ernest;  sept 
jours  après,  la  diarrhée  cesse  définitivement  pour  ne  plus 
reparaître,  et  pourtant  Tenfant  avait  la  diarrhée  depuis  trois 
mois;  enfin,  grâce  au  babeurre,  il  augmente  de  400  grammes 
en  quatorze  jours,  c'est-à-dire  de  28  grammes  par  jour. 

De  Tétude  de  ces  différents  modes  de  préparation  du  ba- 
beurre, il  ressort  nettement  que,  dans  les  pays  où  Tindustrie 
du  beurre  est  prospère,  il  est  facile  de  se  procurer  du  bon 
babeurre.  Il  y  a  lieu  pourtant  de  faire  des  réserves  au  sujet 
du  babeurre  provenant  de  certaines  exploitations  industrielles, 
où  on  fait  aigrir  très  fortement  la  crème  recueillie  à  Técré- 
meuse  centrifuge  en  l'ensemençant  avec  une  culture  pure  de 
ferment  lactique  et  où  on  n'ajoute  pas  d'eau  au  babeurre.  Je 
pense  que  ce  babeurre  m'a  donné  un  résultat  négatif  d'abord, 
à  cause  de  sa  forte  acidité,  ensuite  à  cause  de  la  grande  quan- 
tité de  caséine  qu'il  renferme.  On  peut  incriminer  aussi  la 
faible  durée  du  barattage  ;  tous  les  cultivateurs  sont  una- 
nimes à  exiger  deux  heures  pour  cette  opération,  afin  d'avoir 
du  bon  babeurre;  ici,  on  bat  seulement  quarante  minutes,  ce 
qui  fait  que  la  caséine  n'est  probablement  pas  assez  fine- 
ment divisée  dans  ce  dernier  cas  ;  le  babeurre  en  serait  plus 
indigeste. 

Dans  les  grandes  villes  éloignées  des  exploitations  agri- 
coles productrices  de  beurre,  le  moyen  le  plus  simple  de  se 
procurer  du  babeurre  est  de  le  préparer  soi-même  en  laissant 
aigrir  le  lait,  comme  le  font  un  grand  nombre  de  fermiers  des 
environs  de  Roubaix-Tourcoing  et  de  le  battre  ensuite  au 
moyen  d'une  baratte,  comme  l'a  conseillé  Teixeira  de 
Mattos.  Quand  je  m'aperçus  que  le  babeurre  employé  dans 
ma  clientèle  était  additionné  d'eau,  je  crus  voir  là  un  grave 
inconvénient,  et  je  songeai  à  adopter  ce  dernier  mode  de  pré- 
paration. J'y  ai  renoncé  depuis,  et  j'ai  remarqué  l'utilité  de 
cette  addition  d'eau,  et  je  mécontente,  pour  le  moment,  du 
babeurre  tel  qu'il  est  préparé  dans  les  fermes  de  Roubaix-Tour- 
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coing.   J'en  suis  d'autant  plus  satisfait  que  son  emploi   me 
donne  d'excellents  résultats. 


Indications  du  babeurre. 

Tous  les  médecins  qui  ont  employé  le  babeurre  ont  été 
frappés  de  l'action  rapide  de  cet  aliment  sur  l'état  général  ; 
quelques  heures  suffisent  pour  amener  une  amélioration  no- 
table des  enfants.  A  Tétat  infectieux,  si  caractéristique,  occa- 
sionné par  la  gastro-entérite  aiguë,  succède  bientôt  un  chan- 
gement radical;  l'enfant  retrouve  le  sommeil;   il  ne  pousse 
plus  de  cris;  la  mère  est  presque  toujours  étonnée  de  cette 
transformation  subite;  le  faciès  est  modifié;  de  grippé,   il 
devient  calme   et  serein.  Aussi  je  crois  pouvoir  dire  que  le 
babeurre  me  parait  être  un    spécifique  dans   les    infections 
intestinales  aiguës  ou  chroniques  des  enfants.  Pour  ma  part, 
je  ne  l'ai  jamais  employé  chez  des  enfants  sains;  malgré  tout 
ce  qu'on  a  pu  en  dire,  je  ne  pense  pas  que  le  babeurre  doive 
f>tre  classé  au  nombre  des  modes  d*alimentation  de  Tenfant 
sain. 

Mais,  que  ce  soit  dans  le  choléra  infantile  grave,  dans  les 
gastro-entérites  aiguës  graves  ou  bénignes,  dans  les  gastro- 
entérites  chroniques,  le  babeurre  m'a  toujours  donné  des 
résultats  remarquables.  Je  dois  ajouter,  pourtant,  que  j'ai 
perdu  un  enfant  du  choléra  infantile  traité  par  le  babeurre  ; 
il  en  prit  pendant  trente-six  heures  et,  néanmoins,  les  signes 
«rinfection  s'aggravèrent  jusqu'à  la  mort. 

D'autres  enfants  sont  susceptibles  aussi  d'être  améliorés 
parle  babeurre.  11  n'est  pas  rare  de  rencontrer'dans  les  «  gouttes 
de  lait  »,  ou  les  «  consultations  de  nourrissons  »,  des  enfants  ne 
digérant  pas  le  lait  stérilisé  plus  ou  moins  coupé  d'eau  ;  on 
essaie  successivement  le  lait  pasteurisé,  le  lait  maternisé,  le 
lait  cru,  le  lait  de  femme,  et  toujours  les  mêmes  troubles 
intestinaux  se  reproduisent.  Ces  enfants  quittent  la»  goutte  de 
lait»,  voués  à  leur  triste  sort,  et,  le  plus  souvent,  ils  ne  tardent 
pas  à  mourir.  Chez  ces  enfants,  l'action  du  babeurre  est  aussi 
efficace  que  rapide:  en  quelques  jours,  la  diarrhée  cesse, 
l'enfant  augmente  de  poids,  il  renaît  à  la  vie  ;  il  est  alors 
indispensable  de  continuer  assez  longtemps  l'usage  du  ba- 
beurre; Tenfant  grossira  comme  s'il  était  élevé  au  sein,  avec 
des  augmentations  de  poids  parfois  très  considérables. 
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Voici  la  courbe  d'un  enfant  dont  l'observation  figure  dans 
le  numéro  de  janvier  des  Archives  de  médecine  des  Enfants. 
Cet  enfant  avait  le  choléra  infantile;  la  diète  hydrique  ne  fai- 
sait qu'augmenter  les  phénomènes  infectieux.  Le  babeurre  en 
a  eu  raison   en    quelques  jours.   A  plusieurs  reprises,  j'ai 
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22  juin  :  Lait  pasteurisé.  —  27  juillet  :  choléra  infantile  ;  diète  hydrique  3  jour*, 
puis  babeurre.  —  17  août  :  babeurre  et  lait,  rechute  légère,  babeurre  seul.  — 
31  août  :  babeurre  et  lait.  —  14  septembre  :  lait  pasteurisé  seul,  rechute.— 
Du  15  septembre  au  11  janvier  :  babeurre  seul.  —  8  février  :  coqueluche. 


essayé  de  donner  du  lait  pasteurisé  à  cet  enfant  qui  en  prenait 
avant  sa  maladie  ;  à  chaque  essai,  la  diarrhée  reprenait.  De- 
vant ces  échecs  successifs,  j'ai  continué  le  babeurre  seul. 
C*est  maintenant  un  gros  garçon  de  treize  mois;  il  pèse 
S'î^jSOO  ;  il  a  une  dent,  mais  il  est  affligé  d'un  gros  ventre  el 
de  membres  un  peu  grêles;  il  fait  en  ce  moment  la  coque- 
luche et  la  supporte  assez  bien. 
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Cet  enfant  ne  prend  que  du  babeurre  depuis  le  8  août  1904, 
et,  dans  son  douzième  mois,  il  a  augmenté  de  1 200  grammes, 
c'est-à-dire  de  42  grammes  par  jour. 

J'ai  observé  dernièrement  un  enfant  qui,  au  cours  d*une 
grippe  assez  grave,  a  eu  une  entérite  aiguë  :  il  était  nourri  au 
lait  pasteurisé  ;  son  alimentation  était  bien  réglée  ;  aucune 
faute  n'avait  été  commise.  Le  babeurre  lui  a  très  bien  réussi. 
Il  est  guéri  aujourd'hui,  mais,  à  chaque  essai  de  reprise  du  lait 
pasteurisé,  Tenfant  avait  de  la  diarrhée;  aussi  ai-je  continué 
à  le  nourrir  au  babeurre.  Ce  qu'il  y  avait  de  particulier  chez 
cet  enfant,  c'est  que  trois  à  quatre  heures  après  la  prise  d'un 
biberon  de  lait  pasteurisé  coupé  d'eau  à  moitié  il  était  pris  de 
diarrhée  qui  cessait  un  ou  deux  jours  après  la  reprise  du 
babeurre.  Le  babeurre  a  donc  encore  une  action  efficace  dans 
les  entérites  survenant  au  cours  de  la  grippe. 

Il  est  encore  d'autres  cas  où  le  babeurre  peut  rendre  de 
grands  services  et  sauver  la  vie  des  enfants.  Parfois,  au  cours 
de  l'allaitement  maternel,  des  enfants  présentent  des  troubles 
intestinaux  caractérisés  par  de  la  diarrhée  verte  plus  ou  moins 
abondante  ;  ils  maigrissent,  deviennent  chagrins.  Cet  état  se 
prolonge,  et  on  n'arrive  pas  à  trouver  la  cause  de  ces  acci- 
dents. Dans  des  cas  de  ce  genre,  le  babeurre  est  encore  in- 
diqué; il  corrige  le  mauvais  effet  produit  par  le  lait  de  la  mère 
et  remet  l'enfant  en  état.  J'en  ai  vu  récemment  un  exemple 
des  plus  intéressants.  L'enfant  ne  prenait  que  le  sein  ;  il  avait 
de  la  diarrhée  verte  depuis  plusieurs  semaines;  je  fis  donner 
le  babeurre  en  alternant  avec  le  sein.  La  diarrhée  cessa  aus- 
sitôt. La  mère  remit  l'enfant  uniquement  au  sein  ;  la  diarrhée 
verte  reprit.  Il  guérit  de  nouveau,  grâce  au  babeurre,  que 
j'alternai  avec  du  lait  pasteurisé,  et  plus  tard  je  lui  donnai 
du  lait  pasteurisé  seul,  sans  qu'il  éprouvât  aucun  trouble 
digestif. 

Enfin  Je  j)ense  que  le  babeurre  peut  rendre  les  plus  grands 
services  à  tous  les  athrepsiques  et  les  rachitiques,  c'est-à-dire 
à  tous  les  enfants  empoisonnés  par  les  toxines  élaborées  dans 
leur  intestin.  Le  babeurre,  par  son  action  désinfectante  toute 
spéciale,  sera  le  meilleur  agent  de  destruction  des  microbes 
nocifs  de  l'intestin  de  ces  enfants. 


XVIII 


CURE  MARINE  DE  LA  PÉRITONITE  TUBERCULEUSE  1 

Par  le  0'  F.  LAUSQOE, 

Membre  corre«pood«nt  de  rAcadémie  de  médecine. 


La  péritonite  tuberculeuse  chronique,  longtemps  considérée 
comme  inaccessible  à  toute  thérapeutique  médicale,  devint, 
tout  à  coup,  après  la  célèbre  et  fructueuse  erreur  de  Spencer 
Wells  (1862),  tributaire  de  la  chirurgie.  Il  apparut  que  la  lapa- 
rotomie fut  le  seul  moyen  propice  à  sa  guérison.  Dès  \e 
diagnostic  établi,  l'intervention  s'imposait. 

Mon  intention  n'est  point  de  dire  ce  qu'il  faut  penser  du 
traitement  chirurgical,  encore  moins  d'établir  un  parallèle 
entre  les  résultats  de  la  laparotomie  et  ceux  de  la  cure  marine 
dans  la  péritonite  tuberculeuse.  Me  basant  sur  quelques  obser- 
vations personnelles,  je  me  bornerai  à  démontrer  l'efficacité 
(le  la  cure  marine,  à  formuler  quelques-unes  desesindication>. 

I 

La  thérapeutique  de  la  péritonite  tuberculeuse  a  longtemps 
soutTert  et  souffre  encore  de  la  doctrine  médicale  qui  imposait 
Téloignement  de  la  mer  à  toute  manifestation  viscérale  ou 
séreuse  de  la  tuberculose.  Les  règlements  actuellement  en 
vigueur  dans  presque  tous  les  hôpitaux  ou  sanatoriums 
marins  reflètent  cette  doctrine.  Aussi  les  observations  de 
tuberculose  pulmonaire  ou  péritonéale  qu'on  y  peut  recueillir 
sont-elles  rares.  A  l'hôpital  maritime  de  Berck,  hôpital  de 
800  lits,  A.  Martin,  en  dix  années,  n'a  relevé  que  dLx  cas  de 
péritonite  tuberculeuse.  11  en  va  de  même  dans  les  autres 
établissements  maritimes.  Ainsi  s'explique  le  silence  des  traites 
classiques  les  plus  récents  sur  ce  mode  de  traitement.  Seul, 
Marfan  (in  Traité  des  maladies  des  enfants^  du  professeur 
Grancher)pose  les  indications  de  la  cure  marine  pour  lapérito- 

1)  Communication   faite  au   11^    Congrès  de   climeUothérapie  et  (Thyyifme 
urbaine  (Arcachon,  24-28  avril  1905). 
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nite  tuberculease.  Antérieurement,  nous  l'avons  dit,  le  silenco 
était  absolu  ;  à  peine  Spillmann  et  Ganzinotly  (art.  Péritonite, 
Dictionnaire  de  Dechambre)  disaient-ils  «  qu'on  pourra  cher- 
cher à  maintenir  la  guérison  par  le  séjour  dans  le  Midi  au 
bord  de  la  mer  ». 

C'est  dans  les  brochures,  articles  de  journaux,  communi- 
cations en  divers  congrès  qu'on  trouve  les  premières  reven- 
dications précises  en  faveur  du  traitement  marin.  Maurange 
{ Traitement  thermal  et  climatique  de  la  péritonite  tuberculeuse^ 
in  Gaz.  hebdomad.^  1889)  dit  expressément:  «  Les  enfants  se 
trouveront  bien  d'un  séjour  prolongé  dans  un  climat  marin. 
Quelques  points  abrités  de  la  côte  de  Normandie,  les  plages 
<Ie  Bretagne,  le  littoral  du  golfe  de  Gascogne,  les  bords  de  la 
Méditerranée,  Hyères  surtout,  offrent  à  ce  point  de  vue  des 
ressources  particulièrement  précieuses....  Par  la  seule  action 
combinée  du  repos  et  de  l'air  salin,  de  nombreuses  guérisons 
sont  obtenues.  » 

Egalement  en  1899,  Comby  [Arch,  gén,  de  méd.  des  Enfants , 
1899,  p.  724)  rapportait  l'observation  d'une  fille  de  onze  ans, 
guérie  à  Berck  et  au  sujet  de  laquelle  un  chirurgien  consulté, 
au  début,  avait  opiné  pour  la  laparotomie.  Un  peu  plus  tard, 
le  même  auteur  {Trait,  médic.  de  la  périt,  tub.,  in  Arch. 
de  méd.  des  Enfants,  1902,  p.  577)  donne  trois  cas  d'enfants 
guéris  «  par  les  seuls  moyens  hygiéniques  et  médicaux  :  repos 
au  lit,  changement  d'air,  air  de  la  mer». 

Au  Congrès  de  Biarritz  (avril  1903),  Ch.  Leroux  signale  la 
guérison  définitive  et  complète  d'une  fillette  atteinte  de  péri- 
tonite tuberculeuse  grave,  a  II  n'est  pas  douteux,  dit-il,  que 
l'amélioration  est  devenue  manifeste  à  partir  du  moment  où 
Tenfant  a  été  soumise  à  la  cure  marine.  »  Depuis  a  paru 
la  thèse  de  A.  Martin  (  Valeur  comparée  du  trait,  médic.  et  du 
trait,  chirurg.  de  la  péritonite  tub.  chez  T enfant.  —  Résultats 
de  la  cure  marine,  A.Michalon,  édit.,  Paris,  7  mai  1904),  basée 
sur  cinq  observations  de  cure  marine  et  recueillies  dans  les 
services  de  A.  Méry  et  de  Ménard  (de  Berck).  A.  Martin  non 
seulement  conclut  en  faveur  de  la  cure  marine,  mais  de  plus 
on  élargit  les  indications. 

Pour  ma  part,  je  trouve  dans  mes  notes  les  observations 
suivantes,  offrant  ceci  de  particulier  que  les  malades  ont  été 
soumis  à  la  cure  marine  non  point  au  cours  de  la  convales- 
cence de  la  péritonite  tuberculeuse,  mais  en  pleine  évolution 
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de  la  maladie,  parfois  même  dès  son  début.  A  ce  point  de  vue^ 
elles  sont  donc  démonstratives. 


Il 

Observation  1.  — PéritonUe  chronique  fibro-caséuse  apyrétique.  —  Durée  du 
séjour  :  deux  ans,  —  Augmentation  de  poids  :  40  kilogrammes.  —  Gvérè'On 
remonte  à  six  ans, 

L....  Mai*guerite,  7  ans,  entrée  au  sanatorium  le  19  a^TÎl  1896. 

1896.  —  Certificat  d'admission  :  Je,  soussigné,  docteur  en  médecine, 
ancien  chef  de  clinique,  certifie  avoir  examiné  Marguerite,  qui  présente 
tous  les  signes  de  péritonite  chronique  (tuberculeuse)  au  début.  —  Je 
conseille  vivement  à  la  famille  de  conduire  cette  enfant  au  sanatorium 
d'Arcachon.  En  foi  de  quoi  j'ai  délivré  le  présent  certificat. 

30  avril  1896.  —  Antécédents  inconnus,  enfant  pâle,  blonde,  maigre. 
Double  chapelet  ganglionnaire  cervical  et  des  sous-maxillaires  plus  parti- 
culièrement. Adénite  inguinale  droite  bien  marquée.  Thorax  très  maigre, 
ventre  volumineux,  saillant;  circulation  veineuse  sous-cutanée  très 
apparente.  Nombril -légèrement  hernie;  empâtement  manifeste  à  la  par- 
tie moyenne  du  ventre  à  droite  et  contre  la  région  ombilicale.  Olte 
zone,  qui  aurait  été  très  douloui-euse  spontanément,  léserait  encore  par- 
fois, au  dire  de  la  malade,  bien  que  la  palpation  prolongée  ne  détermine 
à  cette  heure  aucune  douleur.  A  la  percussion,  matité  absolue  qui  permet 
de  délimiter  le  gâteau  périlonéal.  Aucune  trace  de  liquide  perceptible. 
Foie  et  rate  normaux.  Sonorité  des  deux  sommets  parfaite.  11  en  est<ie 
même  du  murmure  respiratoire.  Membres  inférieurs  grêles  et  maigres 
Peau  sèche.  Péritonite  chronique  tuberculeuse.  Repos,  aération,  topiques 
locaux . 

10  juin.  —  L'ingestion  des  aliments  provoque  de  vives  douleurs.  Ventre 
augmenté  de  volume,  ballonné;  on  perçoit  distinctement  à  droite  de 
Tombilic  tin  large  gâteau  péritonéal.  Alternatives  de  diarrhée  et  de  consti- 
palion  ;  Tenfant  qui  reste  p&le  et  chétive  a  eu  quelques  épistaxis  dans  ie^^ 
premiers  temps  de  son  séjour. 

A  immobiliser  sinon  complètement,  du  moins  pendant  la  plus  grande 
partie  delà  journée.  Alimentation  :  2  litres  de  lait;  4  œufs  ;  100  gramme^ 
de  viande  de  mouton  crue  râpée.  Pas  de  bains  de  mer. 

4  juillet. —Alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation  moins  fréquente?. 
Ventre  toujours  sensible  avec  circulation  veineuse  superficielle  tiv- 
marquée.  Continuer  la  viande  rèpée  ;  toutes  les  heures  donner  un  bol  de 
lait  stérilisé.  Suppression  de  toute  marche;  la  malade  à  la  plage  tous  le> 
jours  et  toute  la  journée. 

25  juillet.  —  Amélioration .  Mine  meilleure,  douleurs  beaucoup  moindre*, 
diarrhée  rare,  ventre  diminué,  plus  souple  à  la  palpation.  On  trou\e 
toujoure  adroite  de  l'ombilic  le  gâteau  péritonéal  précédemment  signalé, 
mais  amoindri. 

Trois  litres  de  lait  par  jour;  œufs,  viande  crue. 

10  septembre.  —  Ventre  encore  diminué  de  volume,  tympanisme  dis- 
paru. Les  fonctions  intestinales  se  sont  régularisées.  La  palpation  du 
ventre  dénote  une  souplesse  presque  normale,  avec  gâteau  péritonéal 
indolore  même  à  la  pression  forte  et  diminué  de  moitié  dans  son  épaiv 
seul*  et  dans  son  étendue.  Réseau  veineux  sous-cutané  prasque  effacé.  En 
somme,  amélioration  des   plus  manifestes.  Continuer  le  même  réginit" 
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alimenlaire  avec  repos  absolu  et  séjour  à  la  plage  tant  que  le  temps  le 
permettra. 

3i  octobre.  —  Amélioration  persistante.  Continuer  Timmobilité. 

Ajouter  à  la  nourriture  :  poisson  et  blanc  de  poulet  une  fois  par  semaine. 

3  décembre.  —  L*amélioration  ne  se  dément  pas.  Poulet  deux  fois  par 
semaine  ;  au  repas  de  midi,  une  rondelle  de  pain  grillé. 

9  janvier  1897.  —  Enfant  engraissée,  mine  excellente.  Augmentation 
de  5  kilogrammes.  —  Ventre  souple,  indolore  à  la  pression  même  inten- 
sive. C'est  à  peine  si  Ton  perçoit  quelques  rénitences  dans  la  région 
ombilicale  droite,  où  siégeait  Tinfiltration  tuberculeuse  du  péritoine. 
L'enfant  peut  être  considérée  comme  guérie.  Mais,  pendant  un  an  encore, 
les  précautions  alimentaires  les  plus  grandes  devront  être  prises,  tant  au 
point  de  vue  de  la  qualité  que  de  la  quantité.  L'enfant  supporte  très 
bien  Thuile  de  foie  de  morue  et  en  prend  deux  cuillerées  par  jour. 
Depuis  un  mois,  les  fonctions  intestinales  se  sont  régularisées  quotidien- 
nement. 

Ajouter  à  Talimentation  des  purées  de  pommes  de  terre  et  de  lentilles, 
mais  il  est  indispensable  que  ces  purées  soient  faites  avec  le  plus  grand  soin. 

2  mars.  —  L'enfant  perd  1 ''5,460  pendant  le  mois  de  février  par 
suite  de  légers  troubles  de  dyspepsie  intestinale.  Les  purées  prescrites 
ont  été  bientôt  supprimées,  parce  que  maltolérées  et  Talimentation  primi- 
tive  reprise  :  lait,  œufs,  viande  crue.  Le  ventre  reste  souple,  indolore. 

29  mars.  —  Couper  les  cheveux  à  raison  de  fréquents  maux  de  tète. 
L'enfant  pourra  marcher  pour  aller  à  la  plage,  mais  devra  tranquillement 
rester  assise  au  bord  de  la  mer. 

15  mai.  —  Excellent  état,  volume  du  ventre  normal.  La  palpation  ne 
provoque  plus  aucune  douleur,  les  muscles  abdominaux  ne  sont  plus  en 
état  de  défense.  Pas  d  empâtement  perceptible.  Adénites  sous- maxillaires 
€t  inguinales  résorbées.  Continuer  la  même  alimentation. 

2  octobre.  —  Régime  commun,  sauf  le  vin. 

15  octobre.  —  L'enfant,  soumise  au  régime  ordinaire,  sauf  le  vin  rem- 
placé par  le  lait,  digère  tout  très  bien,  même  la  salade.  Ventre  souple, 
indolore.  Circonférence  abdominale  passant  par  l'ombilic,  57  centi- 
mètres. 

20  juin  1898.  —  Rien  de  nouveau,  l'enfant  est  en  bon  état;  le  ventre 
reste  très  souple.  Légère  poussée  de  mammite  physiologique.  A  baigner. 
12  juillet.  —  Légère  diarrhée,  suite  d'ingestion  de  fruits  crus. 

16  septembre.  —  L'enfant  va  très  bien,  dort,  mange  comme  les  autres. 
En  somme  résultat  des  plus  heureux  et  qui  doit  être  considéré  comme 
défmitif. 

A  pris  trente-trois  bains  de  mer  en  1898.  Sortie  le  1"  octobre  1898. 


Pesées, 
1897 

kil.  kil. 

17  220  I"  janvier. ...  22,700 

18  540  l«r  février 24,460 

18  440  1"  mars 23,000 

19  500  31  mars 23,240 

20  360  30  avril 23,640 

21  160  31  mai 25,520 

22  000  18  juillet 23,520 

22  700  18  aoat 24,340 

18  septembre.  24,120 

30  septembre.  25,160 

31  décembre..  25,140 


ÀRCH.  DB  MéDEC.  DBS  BNPA^rTS,  1905. 


1896 

50  avril 

31  mai 

31  juillet 

31  août 

30  septembre . 

31  octobre 

30  novembre.. 

31  décembre.. 


1898 

kil. 

1"  Janvier....  25,140 

1"  février....  26,880 

|er  mars 27,120 

1«' avril 27,320 

l«'mai 27,380 

1"  juin 27.760 

iw  juillet 27,4ÎJ) 

1"  août 27,160 

1er  septembre.  26,960 

30  septembre.  27,380 

Gain  total 10,160 

Vin.  —  34 
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1896 

mètres. 

20  avril 1,115 

31  mai 1,13 

31  juillet 1,14 

ai  août 1,14 

30  septembre. .  1,14 

31  octobre 1,15 

30  novembre  ..  1,15 

31  décembre...  1,16 


Gain 0,045 
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Taille. 
1897 

mètres. 

1*' janvier 1,1G 

1«  février 1,17 

l'^r  mars 1,17 

31  mars 1,175 

30  avril 1,19 

31  mai 1,19 

18  juillet 1,tl 

18  août 1,31 

18  septembre..  1,21 

30  septembre..     1,22 

31  décembre...     1,24 

Gain 0,080 

Gain  total, . . .    0">,19 


Bètftl. 

l*' Janvier 1,24 

l'ï^  février 1,2S 

P'mars l.îiS 

1*' avril 1,27 

l«'mai 1,27 

!«' juin I,28S 

l«r  juillet l.m 

l«'août I,» 

1er  septembre..  l,ao 

30  septembre..  1,30» 

Gain 0,0€S 


En  résumé  :  Pendant  deux  mois  et  demi  de  séjour  au  sanatorium 
(30  avnI-4  juillet  1896),  Tenfant  ne  s'améliore  pas  malgré  le  repos,  Taéra- 
tion,  le  régime  alimentaire.  Après  ces  deux  mois  et  demi,  Tenfant  fait 
pendant  tout  Tété  quotidiennement,  puis  l'hiver  quand  le  temps  le  per- 
met, des  séjours  prolongés  sur  la  plage,  et  aussitôt  raméliorallon  com- 
mence et  s'afHrme. 

En  1897,  du  15  mars  au  15  octobre,  les  séjours  pélagiques  se  renou- 
vellent. On  ne  porte  plus  Ten faut,  elle  marche.  L'amélioration  se  confirme. 
En  1898,  la  cure  marine  devient  intensive,  Tenfant  prend  trente-trois 
bains  de  mer.  La  guérison  est  obtenue  et  depuis  lors  ne  s*est pas  démentie. 

Observatio.n  II.  —  Tuberculose  péritanéo-pulmonaire  ascitique  fébrile.  — 
Durée  de  séjour  :  sept  mois.  —  Augmentation  de  poids  :  7^7,300.  —  Gué- 
rison remonte  à  huit  ans. 

Petite  fille,  dix  ans,  père  et  mère  bien  portants  ;  quatre  frère  ou  sa^ui-s, 
tous  bien  portants  et  plus  jeunes.  Grand-pèi*e  paternel  atteint  de  tuber- 
culose pulmonaire  non  héréditaire,  depuis  deux  ans. 

Arrive  fin  octobre  1888,  est  malade  depuis  deux  mois,  mais  depuis 
quatre  mois  au  moins  dépérit,  maigrit,  pâlit,  perd  ses  forces,  le  som- 
meil, la  galté,  et  tousse  assez  fréquemment  d'une  petite  toux  sèche. 

Ëtat  à  Tarrivée  :  ventre  volumineux  (Fenfant  a  toujours  eu  le  ventre 
fort),  la  peau  en  est  blanche,  luisante,  avec  réseau  veineux  sous-cutané 
très  apparent,  tendue,  dans  la  moitié  inférieure  jusqu'à  Tombilic,  par  un 
épanchement  liquide,  et  au-dessus  de  l'ombilic  par  des  gaz  et  le  refoule- 
ment des  anses  intestinales.  Signes  de   l'ascite  non  douteux  :  mattté, 
transmission  des  chocs,  déplacement  de  la  courbure  de  malité  et  de  la 
forme  du  ventre  par  les  changements  de  décubitus.  Palpation  profonde 
impossible  à  raison  de  Tépanchement.  Ni  troubles  vésicaux,  ni  constipa- 
tion. Foie  normal.  Pas  la  moindre  teinte  même  subictérique.  L'estomar 
est  refoulé  dans  la  cagethoracique.  Légère  dyspnée,  par  diminution  dans 
l'amplitude  inspiratoire  et  aussi  par  Texistence  de  lésions  pulmonaire^ 
<iui   sont  :  au  sommet  droit,  en  arrière,  r&les  de  bronchite  localisés  et 
permanents,  râles  sibilants  et  sous-crépi  tan  ts  fins,  abondants,  coTncidanl 
avec  une  submatité   très  nette.  A  gauche,  en  arrière,  submalité  plus 
nette,  plus  profonde,  avec  souffie  et  silence  respiratoire  absolu,  dans 
toute  la  fosse  sus-épineuse.  Des  deux  côtés,  dans  toute  retendue  des 
doux  poumons,  la  respiration  est  silencieuse,  mal  entendue,  en  consé- 
quence du  défaut  mécanique  de  l'ampliation  respiratoire. 

[lien  aux  jambes,  rien  aux  autres  organes. 
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L^appétit  est  à  peu  près  nul,  les  garde-robes  assez  régulières,  les  urines 
peu  abondantes. 

FièTre  vespérale  quotidienne,  oscillant  entre  38<»,0,  38»,6  et  SS'^^S,  avec 
petite  transpiration  dans  les  premières  heures  de  la  nuit.  Sommeil 
médiocre. 

Rare  expectoration,  avec  quelques  bacilles  très  peu  abondants,  mal 
développés. 

Douleurs  nulles.  L'enfant  peut  marcher  pendant  plusieurs  heures,  sans 
éprouver  la  moindre  douleur. 

1*'''  janvier  1889.  —  Rien  n'arrête  la  marche  lente  et  progressive  des 
troubles  péritonéaux  ;  Tépanchement  augmente  de  jour  en  jour,  et 
cependant  il  y  a,  par  certains  côtés,  des  signes  non  douteux  d'améliora- 
tion. La  toux  a  cessé,  le  sommeil  est  meilleur,  la  lièvre,  combattue  par  de 
petites  doses  de  bromhydrate  de  quinine,  cède  manifestement.  La 
bronchite  du  sommet  droit  est  très  atténuée;  les  râles  sibilants  n'existent 
plus  et  les  r&les  sous-crépitants  diminuent. 

24  février.  —  L'épanchement  ascitique  remplit  tout  Tabdomen,  qui  est 
fortement  distendu  et  donne  à  cette  pauvre  enfant,  quand  elle  marche, 
l'aspect  et  Tallure  d'une  femme  enceinte.  Mesure  de  l'abdomen  en  circon- 
férence, inconnue.  Le  réseau  veineux  sous-cutané  abdominal  est  très 
développé,  gorgé.  Le  foie  confond  sa  matité  avec  celle  du  liquide  et 
remonte  jusqu'au  niveau  du  mamelon  droit.  La  respiration  est  plus 
difficile,  la  fièvre  rallumée.  Les  fonctions  intestinales  se  font  encore  assez 
régulièrement.  Nulle  fatigue  après  les  petits  repas  que  prend  la  malade, 
pas  de  diarrhée,  pas  de  constipation. 

Je  pratique  la  paracentèse  abdominale,  et  j'extrais  4  litres  d'un 
liquide  louche,  verdàtre.  Tout  se  passe  très  bien,  et  rien  à  signaler  ni 
pendant  l'opération,  ni  pendant  les  jours  qui  suivirent,  si  ce  n'est  que  la 
circonférence  abdominale  se  réduit  à  62  centimètres. 

]er  avril.  —  A  la  suite  de  la  ponction,  l'état  s'améliore,  la  fièvre  dispa- 
rait entièrement,  l'appétit  renaît,  l'urine  augmente. 

Au  bout  de  trois  semaines,  survient  un  léger  embarras  gastrique  avec 
lièvre  qui  dure  huit  jours.  Depuis,  l'amélioration  ne  s'est  pas  démentie,  se 
traduisant  par:  appétit  satisfaisant,  retour  des  forces,  du  sommeil,  dis- 
parition complète  de  la  fièvre. 

29  mai.  —  Le  liquide  ne  s  est  pas  reproduit,  et,  depuis  la  ponction,  la 
circonférence  adominale  varie  entre  57  et  59  centimètres,  jamais  plus 
•  variations  résultant  surtout  de  la  plus  ou  moins  grande  quantité  de  gaz 
intestinaux).  Le  foie,  qu'après  la  ponction  on  pouvait  trouver  un  peu 
gros,  par  congestion  passive  probablement,  a  repris  son  volume 
normal. 

A  la  palpation,  on  constate,  et  ce  depuis  l'évacuation  du  liquide,  un 

empâtement  en  plaque,  très    exactement  placé  dans  le  flanc  gauche  et 

remontant  jusqu'à  l'ombilic,  la  fosse  iliaque  restant  libre.  Cette  plaque 

est  assez  dure,  donne  aux  doigts  la  sensation  très  nette  d'empâtement 

rénitent,  correspond   k  une  matité   très  nette  et  très  circonscrite,  ne 

variant  point  sous  l'influence  des  changements  d'attitude,  n'adhère  pas 

à  la  i>eau.  Les  limites  profondes  n'en  sont  pdint  très  précises.  La  lignt* 

blanche  sous-ombilicale  est  élargie  ;   la  sonorité  du  flanc  droit  exagérée. 

L'état  des  voies  respiratoires   est  des  plus  satisfaisants  :  au  sommet 

droit,  il  ne  parait  plus  rien  exister.  Au  sommet  gauche,  en  arrière,  il  y  a 

toujours  un  affaiblissement  sensible  du  murmure  respiratoire,  mais  sans 

bruits  anormaux. 

Notez  que  pendant  toute  la  durée  de  son  séjour  la  malade  est  restée  à 
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peine  quelques  jours  sans  sortir  :  à  Tëpoque  de  son  embarras  gastrique 
(neuf  jours)  et  pendant  trois  jours  après  l'opération.  La  cure  d'air  n'a  pas 
été  cessée  un  seul  jour,  sauf  les  nuits  par  résistance  familiale. 

La  malade  habitait  en  forêt  ;  mais,  après  la  ponction,  pendant  les  deux 
derniers  mois  de  son  séjour,  elle  fît  de  longues  stations  pélagiques 
quotidiennes  avec  fréquentes  cures  en  bateau.  Le  poids  au  départ  est  de 
28>'ï,300,  ce  qui  constitue  un  bénéfice  très  sensible,  car,  à  Tarrivée,  la 
malade  pesait  23  kilogrammes,  dont  il  faut  défalquer  les  4  litres  relin^ 
par  la  ponction.  De  telle  sorte  que  le  bénéfice  est  la  différence  d« 
21  kilogrammes  à  28^k,390,  soit  "I'PjSOO. 

Sur  mes  conseils,  la  malade  est  allée  faire  une  cure  à  Salies^de-Béarn 
pendant  le  mois  de  juin.  »  Elle  en  est  partie  en  parfait  état  de  santé  . 
m'écrivait  le  médecin  qui  l'a  soignée  et,  en  août  1889,  son  médecin 
traitant  «  manifestait  son  étonnement  et  trouvait  merveilleux  le  résultat 
obtenu  ;  l'abdomen  avait  encore  diminué  de  13  centimètres,  ne  mesurant 
plus  que  49  de  circonférence.  » 

Huit  ans  après  la  guérison  ne  s'était  pas  démentie. 

Observation  111.  —  Fièvre  typhoïde  (?)  à  rechute,  —  Entéro-eolite  rebelU. 
—  Poussées  congestives  pleuro-pulmonaires  de  la  base  puis  du  sommet  droit. 
Tuberculose  pèritonéale.  —  Cachexie.  —  Durée  du  séjour ^  un  an.  —  Augmen- 
tation de  poids  dans  les  huit  derniers  mois  :  44  kilogrammes,  —  Guérison 
depuis  dix  ans. 

Jeune  fille,  treize  ans  et  demi.  Contracte  une  fièvre  typhoïde  au  début 
du  mois  de  septembre  1895,  en  Suisse. 

Elle  fut  ramenée  à  Paris  au  bout  de  quelques  jours. 

«  Je  la  revis  seulement  à  mon  retour  des  vacances,  le  8  octobre.  On  me 
la  donnait  comme  guérie.  Dès  ma  première  visite,  je  constatai  qu'il  nVn 
était  rien.  Le  soir,  la  fièvre  reprenait,  et  elle  faisait  une  rechute  qui 
dura  une  quinzaine  de  jours,  rechute  caractérisée  par  des  troubles 
abdominaux  très  accusés  :  dilatation  de  l'estomac  avec  vomissement^ 
quotidiens  (glaires,  bile,  aliments),  anorexie  complète,  diarrhée  fétide; 
foie  très  gros,  descendant  presque  jusqu'à  l'ombilic. 

((  Dès  que  la  fièvre  tombe,  comme  les  vomissements  persistaient,  j<* 
mis  la  malade  au  jambon,  et,  en  vingt-quatre  heures,  les  vomissements 
cessaient.  » 

Mais,  depuis  le  1"  novembre  jusqu'au  10  décembre,  M"«  X... 
eut  des  retours  de  fièvre,  durant  un  à  deux  jours,  toujoui^  accompagné^ 
de  troubles  gastriques  ou  intestinaux,  avec  dilatation  de  lestomac  et 
augmentation  du  volume  du  foie,  qui  d'ailleurs,  depuis  le  8  octobre 
jusqu'au  !•'  mars  1896  (jour  de  l'arrivée  à  Arcachon),  est  toujours  reste 
trop  gros,  de  deux  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  des  côtes.  En  même 
temps  crise  passagère  de  dilatation  du  cœur,  et  dilatation  de  la  pupille 
gauche  (qui  persiste  encore  en  mars  1896). 

Du  iOau  31  décembre,  amélioration  progressive,  retour  de  Tappélit, 
selles  bonnes. 

Le  31  décembre  1895,  le  10  et  le  22  janvier  1896,  nouveaux  accès  fébriles  : 
à  ce  dernier  accès,  première  constatation  de  désordres  pulmonaires. 
Congestion  à  la  base  droite,  à  type  pleurétique  :  matité  absolue,  souffle 
voilé,  absence  de  vibrations  thoraciques,  égophonie  légère.  Une  ponction 
exploratrice  montre  qu'il  n'y  a  que  de  la  congestion. 

La  fièvre,  après  une  durée  de  cinq  à  six  jours,  tombe,  et  peu  à  peu  les 
signes  de  la  base  s'atténuent,  sans  que  jamais  le  retour  de  la  sonorité  fût 
parfait. 
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Préoccupé  de  cet  état,  et  surtout  du  foie  toujours  gros,  malgré  lusage 
d'un  emplâtre  de  Vigo,  de  Tiodure,  des  alcalins,  etc.,  le  médecin  traitant 
montre  Tenfant  au  regretté  Hanot.  Après  avoir  écarté  l'idée  d'abcès  du 
foie,  rejeté  l'influence  directe  de  la  fièvre  typhoïde,  il  admit  une  altéra- 
tion du  foie  :  congestion  due  à  des  intoxications  stomacales  ou  intesti- 
nales d'ordre  banal  (coli-bacille),  et  soumit  iamaladeàun  régime  encore 
plus  sévère  que  celui  indiqué  jusqu'alors. 

Le  4  février,  nouvelle  crise  fébrile.  Le  9,  nouveau  point  suspect  dans  la 
poitrine  à  droite,  mais  cette  fois-ci,  non  plus  à  la  base,  mais  au  sommet, 
traduit  par  une  légère  diminution  de  sonorité  et  du  murmure  i*espira- 
loire. 

Le  il,  la  submatité  très  nette,  plus  étendue,  coïncide  avec  de  la  respi- 
ration soufflante,  de  la  résonance  de  la  voix.  Le  départ  pour  le  midi  est 
conseillé  dans  le  plus  bref  délai. 

Du  11  au  19,  ce  dernier  jour  avait  été  flxé  pour  le  départ  ;  les  signes 
de  congestion  du  sommet  droit  grandissent.  La  toux,  ayant  débuté  le 
22  janvier,  devient  plus  fréquente,  tout  en  restant  sèche.  L'enfant  maigrit 
à  vue  d'oeil,  se  plaint  de  douleur?  vives  dans  le  ventre,  distendu  et 
parsemé  d'une  circulation  veineuse  apparente,  très  sensible  sur  le  trajet 
des  côlons,  au  pourtour  de  l'ombilic,  avec  empâtement  manifeste  en  ce 
point. 

Le  17  et  surtout  le  18,  retour  de  la  diarrhée  et  des  vomissements.  Et,  ce 
dernier  jour,  hémoptysie  légère. 

Le  20,  l'enfant  est  vue  en  consultation  par  un  médecin  des  hôpitaux,, 
spécialisé  à  la  clinique  infantile,  qui  constate: 

i<^  De  la  submatité  de  la  base  droite  ; 

2^  De  la  malité  du  sommet  droit  en  avant  et  en  arrière,  avec  respira- 
tion soufflante  ; 

3<»  Expectoration  de  quelques  crachats,  l'un  sanglant,  les  autres  puru- 
lents ; 

4<*  Un  ballonnement  notable  du  ventre,  avec  empâtement  diffus,  dou- 
loureux, gargouillement  intestinal  ;  diarrhée  assez  abondante,  fétide;  foie 
gi'as,  descendant  à  l'ombilic  ; 

5°  Émaciation  très  notable. 

11  conclut,  avec  le  médecin  traitant,  à  une  évolution  de  tuberculose 
pleuro-pulmonaire  et  péritonéale,  consécutive  à  une  flèvre  typhoïde  à 
rechute. 

5  mars.  —  Depuis  le  20  février,  il  s'est  produit  peu  à  peu  une  amélio- 
ration notable.  La  diarrhée  a  peu  à  peu  diminué,  et,  de  lientérique  qu'elle 
était,  est  devenue  diarrhée  simple.  Actuellement  les  selles  sont  molles. 
L'enfant,  de  1  demi-litre  de  lait,  est  arrivée  à  près  de  2  litres  (lait 
stérilisé). 

Le  ventre  a  perdu  son  ballonnement  tout  en  restant  sensible  et  empâté 
dans  la  région  péri-ombilicale  et  en  conservant  un  riche  réseau  veineux 
sous-cutané.  Le  foie  est  revenu  presque  normal. 

Submatité  très  nette  sous  la  clavicule  droite.  Matité  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  et  le  haut  de  la  sous-épineuse  ;  submatité  de  la  base  droite. 
Respiration  nulle,  un  peu  soufflante  au  sommet,  parfois  quelques  cra- 
quements humides. 

Quelques  ganglions  cervicaux  postérieurs. 

L'amaigrissement  est  excessif. 

Pas  de  flèvre.  Pas  de  sueurs  nocturnes. 

Moral  déprimé. 

Tel  est  l'état  de  la  petite  malade  à  son  arrivée. 
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Amenée  ici  pour  une  saison  de  deux  ou  trois  mois,  elle  a  fait,  sur  iqoq 
conseil,  un  séjour  d'un  an  dans  une  villa  au  bord  de  la  mer. 

Dès  l'ariivée,  toute  médication  supprimée,  la  cure  d'air  et  de  repos  fui 
commencée.  La  cure  de  repos  absolu,  pratiquée  le  plus  souvent  sur  la 
plage,  a  duré  exactement  cinq  mois. 

Le  régime  alimentaire,  très  strictement  surveillé,  dès  le  début,  et  (iy> 
progressivement  augmenté,  s'est  longtemps  borné  au  lait  stérilisé,  aui 
<Bufs  sous  toutes  les  formes,  aux  viandes  blanches  grillées  ou  rôties,  à  la 
viande  de  mouton  crue,  râpée,  aux  purées  de  féculents,  aux  poisson^ 
frais,  bouillis,  à  la  cervelle,  au  ris  de  veau. 

Au  départ  (mars  1897),  toutes  les  fonctions  sont  régulières.  Les  manifev 
talions  encore  durables  sont  celles  d'une  entérite  glaireuse,  parfois  san- 
guinolente. 

Toute  trace  de  lésion  pulmonaire  a  depuis  longtemps  disparu.  Le 
ventre,  restant  gros,  a  repris  sa  souplesse  normale  ;  le  gâteau  péritont'al 
s*est  fondu. 

L'enfant  n'a  pu  être  pesée  que  le  23  juin,  après  avoir  déjà  repi> 
beaucoup  d'enbompoint.  Voici  ses  pesées  successives  : 

28  Juin  1896 23  kilogrammes. 

11  novembre  1896 33^^,700 

25  décembre  1896 37kg,S0O 

25  février  1896 37^8,560 

Soit  un  bénéflce,  en  8  mois,  de  14^^,500. 

La  guéri  son  dure  depuis  lors. 

Observation  iV.  —  Péritonite  tuberculeuse  fébrile  chez  un  héi'éditaire 
alcoolo-syphilitique.  Forme  fibro-caséeuse  sans  ascite.  Durée  du  séjour, 
un  an.  Cure  sur  mer  commencée  un  mois  et  demi  après  l'arrivée  (soit  du 
!«'  juillet  1898  au  27 octobre).  Nombre  des  sorties  en  mer  :  54;  —  heuivs 
totales  :  100  heures.  —  Augmentation  de  poids  dans  les  cinq  premiers 
mois,  6  kilogrammes  —  Guéri  son  se  maintient  depuis  cinq  ans. 

Observation  V.  —  Pleurésie  avec  épanchement  de  nature  suspede. 
Deux  ponctions.  Réapparition  de  l'épanchement  qui  se  résorbe  en  cure 
marine.  Cessation  de  la  fièvre,  retour  des  forces,  cure  sur  mer  inteosiTe. 
Durée  du  séjour,  cinq  mois.  Augmentation  de  poids  :  8  kilogrammes.  — 
Deux  mois  après  le  départ,  apparition,  sans  cause  appréciable,  d'an 
épanchement  asci tique  qui  se  résorbe  au  bord  de  la  mer.  Guérison 
remonte  à  six  mois. 


m 


L'étude  détaillée  des  observations  qui  précèdent  serait  du 
plus  haut  intérêt.  Les  nombreux  renseignements  quon  y 
trouve  pourront  être  utilisés,  nous  Tespérons,  par  ceux  que 
la  question  intéresse.  Succinctement,  nous  en  pouvons  déduira 
quelques  conclusions  démonstratives. 

Retenons  d'abord  Thistoire  du  jeune  homme  qui  fait  l'objet 
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de  la  dernière  observation.  Nous  voyons  une  pleurésie  grave, 
ayant  nécessité,  en  ville,  deux  ponctions,  avec  état  général 
mauvais,  fièvre  vive,  guérie  au  bord  de  la  mer,  par  une  cure 
marine  intensive.  Après  le  départ  survient  une  ascite,  sponta- 
nément résorbée.  Avec  un  nouveau  séjour  à  la  mer,  et  seconde 
cure  de  bateau,  pleurésie  et  ascite  ne  se  renouvellent  pas. 
C'est  une  fois  de  plus  la  confirmation  de  ce  que  je  disais  en 
terminant  mon  rapport  au  Congrès  de  Biarritz  :  «  La  cure 
marine,  loin  de  favoriser  la  généralisation  de  la  tuberculose, 
tend  à  l'atténuer  et  à  la  guérir.  » 

Mes  autres  observations  sont  plus  directement  probantes  de 
Tefficacité  du  traitement  marin.  Elles  se  rapportent  à  des 
formes  graves  de  péritonite  tuberculeuse,  traitées  à  la  mer, 
non  point  pendant  la  convalescence,  mais  dès  le  début  ou  en 
pleine  période  évolutive.  Trois  sur  quatre  étaient  fébriles,  et 
toutes  trois  compliquées  d'accidents  pulmonaires  ou  pleuraux. 
Deux  s'accompagnaient  de  phénomènes  sérieux,  môme  inquié- 
tants, d'entéro-colite. 

Les  quatre  enfants  sont  guéris.  Leur  guérison  se  maintient 
depuis  dix  ans,  huit  ans,  huit  ans  et  six  ans. 

Il  convient  d'ajouter,  —  ce  sur  quoi  je  ne  cesse  d'insister 
dans  tous  mes  travaux,  —  que  ces  malades  ont  été  soumis  à  la 
technique  rigoureuse  de  la  cure  d'air,  de  repos  et  d'alimenta- 
tion surveillée.  C'est  là  une  condition  expresse  du  succès.  Sans 
cette  technique  de  tous  les  instants,  la  cure  marine  aussi  bien 
que  la  cure  d'altitude,  qu'il  s'agisse  de  tuberculose  pulmo- 
naire ou  de  péritonite  tuberculeuse,  reste  lettre  morte.  Les 
erreurs  de  technique  peuvent  entraîner  et  entraînent  des  acci- 
dents graves  que,  tout  de  suite,  on  attribue  au  climat. 

Voilà  donc  cinq  cas  de  péritonite  tuberculeuse  grave  guéris, 
et  depuis  longtemps,  par  la  cure  marine  pratiquée  dans  un 
climat  marin  atténué.  Est-ce  à  dire  que  les  districts  littoraux 
tributaires  d'un  climat  marin  plus  vif,  plus  exposé  à  l'action 
des  vents,  aux  bruits  de  la  mer,  etc.,  soient  impropres  à  guérir 
la  péritonite  tuberculeuse?  Je  ne  sais.  Toutefois,  dans  les  dix 
cas  relevés  par  A.  Martin,  à  l'hôpital  maritime  de  Berck,  se 
trouvent  neuf  guérisons,  le  dixième  cas  ne  devant  pas  entrer 
on  ligne  de  compte,  l'enfant  qui  en  fait  l'objet  ayant  été  repris 
par  sa  famille  après  un  seul  mois  de  séjour. 

Aujourd'hui  les  faits  de  Comby,  deCh.  Leroux,  de  A.  Martin 
et  les  miens  semblent  devoir  légitimer  ces  conclusions  : 
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1*  La  cure  marine, — toutau  moins  en  climat  atténué,  —  est 
efficace  dans  la  péritonite  tuberculeuse  chronique.  Elle  doit 
être  appliquée  dès  le  début.  Elle  doit  être  Tobjet  dune 
technique  rigoureuse  ; 

2*  Elle  n'est  contre-indiquée  ni  dans  les  formes  fébriles,  ni 
dans  les  formes  compliquées  de  localisations  pulmonaires, 
pleurales  ou  d'accidents  intestinaux. 

Discussion  de  la  Communication  de  Af.  le  D'  Lalesqui. 

M.  LB  D'  d'Ebmnb.  —  Les  faits  cités  par  M.  Lalesque  de  guérisoD  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse  par  la  cure  marine  coïncident  avec  les  expériences  que  nou» 
avons  faites  à  Tasile  Oollfus.  Sur  7  cas  reçus  à  Cannes,  3  ont  guéri,  9  ont  été 
améliorés  et  1  est  mort  de  perforation.  Nous  avons  indiqué  dans  notre  rap- 
port (Areh.  de  méd,  des  Enfants,  déc.  1904)  que  la  péritonite  tuberculeuse  ettao 
fond,  comme  les  autres. tuberculoses  chirurgicales,  justiciable  du  traitemeot 
marin. 

M.  LB  D'  Cahino  fait  observer  à  M.  Lalesque  que  tous  les  cas  de  péritonite 
tuberculeuse  très  caractérisés  anatomiquement,  envoyés  à  Hendaye  au  nombre 
de  10,  se  sont  aggravés.  Au  contraire  plus  de  20  cas  diagnostiqués  à  Paris 
comme  péritonites  tuberculeuses,  mais  peu  caractérisés  anatomiquement,  ont 
guéri  sans  incideot. 
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PHLÉBITE  PURULENTE  DE  LA  PAUPIÈRE,  DE  L'ORBITE 

ET  DU  SINUS  CAVERNEUX 

PROBABLEMENT     CONSÉCUTIVE     A     UNE     BRONCHO-PNEUMONIE 
AVEC    PLEURÉSIE   ET   PÉRICARDITE.  —   MORT. 

Par  le»  D» 
A.  R0CH0H-DUVI6NEAUD,  R.  ONFRAT, 

Ophtalmologiste  des  Enfants>Malades.  Assistant  du  Service. 

Le  mardi,  24  janvier^  on  transporte  à  la  consultation  ophtalmolof^ique 
de  rhôpitaldes  enfants  une  fillette  dehuitans,  gravement  malade.  L'enfant, 
portée  sur  les  bras  d'un  parent,  est  dans  un  état  de  prostration  profonde 
a%ec  fièvre  et  pâleur  du  visage.  Elle  a  un  peu  de  raideur  de  la  nuque  et 
un  trismus  prononcé.  La  température  esta  40«,8.  Dans  la  pâleur  de  la  face, 
la  coloration  rouge  livide  de  la  paupière  supérieure  droite  attire  immé- 
diatement l'attention;  cette  paupière  est  abaissée,  étendue  en  voile  recli- 
ligne  du  sourcil  aux  cils.  Laspect  est  analogue  à  celui  de  la  conjonctivite 
blennorragique,    sauf  l'absence  de   toute  sécrétion.  En  soulevant  cette 
paupière,  qui   n'est  que  médiocrement  rigide,   on  aperçoit  une  cornée 
saine,  une  conjonctive  injectée,  non  chémotique  ;  le  globe  oculaire  parait 
en  très  légère  exophtalmie;  il  reste  immobile  pendant  les  mouvements 
de  l'œil  gauche,  qui  sont  normaux.  11  est  impossible  de  s'assurer  de  l'état 
de  la  vision,  car  l'enfant  répond  à  peine.  L'œil  gauche  parait  entièrement 
sain  ;  il  est  légèrement  photophobe,  sa  pupille  réagit. 

A  part  i'cBclème  inflammatoire,  exactement  limité  à  la  paupière  supé- 
rieure droite,  il  n'existe  aucun  autre  symptôme  anatomique  appréciable 
dans  la  région  péri-oculaire.  La  peau  péri-orbi taire  est  semblable  à  celle 
du  côté  opposé  ;  il  n'y  a  pas  de  ganglion  pré- auriculaire. 

L'ensemble  symptomatique  nous  parut  à  première  vue  pouvoir  être 
expliqué  par  une  inflammation  primitive  de  la  paupière,  telle  qu'un 
orgeolet,  ayant  par  voie  veineuse  infecté  les  sinus  de  la  dure-mère  et 
déterminé  à  leur  niveau  une  thrombo-phlébile  microbienne. 

Nous  devons  rappeler  ici  que  de  tels  faits  ont  été  plusieurs  fois  signalés* 
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que  de  petites  inflammations  palpébrales,  dans  Timmense  majorit«  des 
cas  très  bénignes,  comme  Torgeolet,  ont  quelquefois  donné  lieu  à  des 
thrombo-phlébites  orbitaires  et  sinusiennes  mortelles  (Voir  le  cas  de 
Fœrster  à  la  fin  de  ce  travail). 

Les  renseignements  immédiatement  Cournis  par  la  mère  de  la  petite 
malade  semblèrent  confirmer  cette  opinion  ;  à  Ten  croire,  Tenfant  était 
encore  bien  portante  le  samedi  précédent,  21  janvier,  c'est-à-dire  quatre 
jours  auparavant.  Le  dimanche  22,  elle  se  plaignit  de  quelques  douleurs 
à  la  paupière  supérieure  droite,  et  la  mère  y  voyant  une  rougeur  se  dit  : 
«  Cela  va  être  un  orgeolet,  comme  elle  en  a  déjà  eu.  »  Mais,  dans  l'après- 
midi,  Tenfant  devint  visiblement  malade;  elle  était  somnolente,  s'endor- 
mait sur  la  table  devant  laquelle  elle  était  assise.  Elle  mangea  pourtant 
encore  le  soir,  et  la  nuit  du  dimanche  au  lundi  fut  tranquille,  mais  le  len- 
demain 23  janvier,  la  paupière  est  tuméfiée  en  totalité  ;  Tenfant  a  de> 
vomissements,  ne  veut  plus  manger  et  passe  sans  sommeil  la  nuit  du 
lundi  au  mardi.  Ce  mardi  24,  troisième  jour  de  la  maladie,  elle  est  portée 
à  rhôpital  des  enfants,  vers  deux  heures  de  l'après-midi,  dans  l'état  grave 
que  nous  avons  décrit. 

Admise  salle  Bazin,  l'enfant  est  dans  un  état  de  prostration  profonde, 
avec  faciès  terreux  et  subdelirium.  On  constate  qu'elle  n'a  d'autres  con- 
tractures que  la  raideur  de  la  nuque  et  le  trismus  ;  aucune  locali^ion 
douloureuse  abdominale  ou  osseuse.  Aucune  lésion  phar>ngo*aniygda- 
lienne  ou  buccale. 

Le  fond  de  l'œil  gauche  est  normal. 

Les  urines,  les  matières  fécales  sont  émises  involontairement;  la 
dernière  selle  normale  avait  eu  lieu  la  veille.  Dans  l'après-midi,  on  ne 
peut  faire  prendre  à  l'enfant  qu'un  peu  de  lait  et  un  peu  de  tisane.  Elle 
garde  un  lavement  avec  50  centigrammes  de  bichlorhydrate  de  quinine 
donné  le  soir  ;  mais,  pendant  toute  la  nuit,  elle  a  du  délire,  des  hallucina- 
tions, de  la  carphologie. 

Le  lendemain  25  janvier,  la  température  du  matin  est  de  40<^,3,  le  pouls 
à  140,  la  respiration  à  48;  il  y  a  moins  de  prostration  et  plus  d'excitation 
que  la  veille  ;  à  quatre  heures  de  l'après-midi,  la  température  monte  à 
41°,3.  L'aspect  de  la  paupière  est  changé;  sur  le  fond  rouge  livide  trans- 
paraissent des  points  jaunâtres,  petits  abcès  en  train  de  se  collecter.  Au 
dessous  du  sourcil,  à  la  limite  du  front  et  de  la  tempe,  se  dessine  uo 
réseau  rougeàtre  de  veinules  phlébi tiques,  formant  cordon  résistant  sous 
le  doigt.  Une  incision  transvei*sale  de  la  paupière  faite  après  anesthésie 
locale  au  chlorure  d'éthyle  donne  issue  à  du  sang  noir  qui  s'arrête  vite 
et  montre  que  la  paupière  n'est  en  somme  que  peu  épaissie.  Du  liquide 
séro-sanguinolent  est  recueilli  avec  une  pipette  au  niveau  d'un  des  points 
jaunâtres  pour  l'examen  bactériologique. 

Dans  la  soirée,  la  petite  malade  prend  un  peu  plus  de  lait  que  la  veille, 
de  la  tisane  additionnée  de  rhum  et  un  second  lavement  de  quinine;  elle 
meurt  néanmoins  à  onze  heures  et  demie  du  soir,  le  quatrième  jour  après 
le  début  apparent  de  la  maladie. 

La  nécropsie  est  pratiquée  le  lendemain.  Le  cadavre  n'est  pas  amaigii. 
les  masses  musculaires  ont  un  volume  satisfaisant.  On  remarque  au 
niveau  de  la  paroi  thoracique  une  circulation  veineuse  collatérale  très 
marquée. 

En  décollant  la  peau  frontale,  pour  dénuder  le  crâne,  on  ouvre  de:» 
veines  remplies  de  bourbillons  de  pus  et  déjà  visibles  la  veille  de  la  moK, 
ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  ;  autour  de  ces  veines,  du  pus  est,  çà  et  là, 
infiltré  dans  le  tissu  conjonctif.  Après  enlèvement  delà  calotte  crânienne, 
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on  voil  que  toutes  les  veines  superficielles  de  Tencéphale  sont  conges- 
tionnées, tous  les  sinus  remplis  de  sang  noir.  A  travei*s  la  dui^-mère  de 
la  gouttière  basilaire,  on  aperçoit  des  marbrures  jaunâtres  dues  à  Tinfil- 
tration  purulente  du  réseau  veineux  de  la  région.  Le  sinus  caverneux 
droit  (correspondant  à  Tœil  malade)  est  plein  de  pus  ;  Torbite  du  même 
côté  n'est  pas  infiltré;  par  une  dissection  attentive,  on  reconnaît  la  veine 
ophtalmique  remplie  de  pus  visqueux;  elle  n'est  pas  dilatée  et  n'a  été 
évidemment  qu'une  voie  de  passage  pour  Tinfection,  car  il  n'y  a  pas  de 
périphlébite.  L'orbite  n'a  pas  participé  à  l'inflammation,  ce  qui  cadre  bien 
avec  le  degré  minime  de  Texophtalmie.  La  paralysie  des  nerfs  moteurs  du 
globe  s'explique  probablement  par  la  présence  du  pus  dans  le  sinus 
caverneux,  dont  Tinfection  a  retenti  sur  les  cordons  nerveux  qui  travei*sent 
sa  cavité  ou  suivent  sa  paroi.  Le  sinus  caverneux  gauche  ne  renferme  pas 
de  pus  mais  du  sang  noir,  de  même  que  tous  les  autres  sinus. 

Les  centres  nerveux  sont  absolument  normaux  macroscopiquement. 

C'est  dans  le  thorax  que  nous  avons  trouvé  les  lésions  expliquant  la 
mort,  celles  des  sinus  n'y  ayant  évidemment  pu  suffire. 

Le  péricarde  est  distendu  par  une  sérosité  jaunâtre  emmagasinée  sous 
une  certaine  tension  et  jaillissant  au  coup  de  bistouri.  11  est  doublé  d'une 
fine  couenne  fibrino-purulente,  jaunâtre  et  à  surface  chagrinée,  qui 
recouvre  aussi  tous  les  gms  vaisseaux  de  la  base  du  cœur. 

Le  muscle  cardiaque  est  d'aspect  normal,  sauf  à  la  pointe  du  cœur,  qui 
est  le  siège  d'une  infiltration  lardacée,  jaunàti*e,  avec  quelques  points 
superficiels  ressemblant  à  de  petits  abcès;  l'un  de  ces  points  a  même 
subi  la  fonte  purulente,  et  il  existe  à  son  niveau  une  véritable  petite  ulcé- 
ration. 

L'endocarde  dans  toute  son  étendue  et  les  valvules  sont  absolument 
normaux. 

Les  deux  plèvres  présentent  à  un  degré  un  peu  moindre  les  mêmes 
lésions  que  le  péricarde;  elles  sont  recouvertes  d'un  exsudât  fibrino- 
purulent,  qui  crée  des  adhérences  multiples  à  la  paroi.  Ces  lésions  pré- 
dominent dans  les  culs-de-sac  pré-péricardiques  ;  il  y  a  en  somme  une 
localisation  médiastinale  antérieure  prépondérante. 

Les  deux  poumons  sont  de  coloration  rouge  très  foncé;  ils  ne  crépitent 
que  très  peu  à  la  pression,  mais  les  lésions,  variées,  n'y  sont  pas  réguliè- 
rement distribuées.  Dans  chacun  des  poumons,  à  la  coupe,  on  distingue 
une  large  zone  moyenne,  intermédiaire  au  sommet  et  à  la  base  et  qui,  à 
droite,  répond  sensiblement  au  lobe  moyen  ;  elle  est  de  coloration  rouge 
vif,  résiste  à  la  pression  et  ne  crépite  plus.  Vers  les  sommets  et  les  bases, 
le  tissu  pulmonaire  est  rouge  sombre,  plus  friable  sous  le  doigt,  avec  çà 
et  là  quelques  zones  grisâtres.  En  cherchant  attentivement,  on  découvre 
au  sommet  droit  deux  ou  trois  petits  abcès;  on  en  découvre  également 
quelques-uns  vers  les  bords  inférieurs  ;  mais,  à  part  ces  exceptions,  il  n'y  a 
pas,  macroscopiquement,  du  moins,  de  pus  dans  les  bronches  ou  ailleurs. 
En  résumé,  il  existe  une  splénisation  massive  des  deux  poumons  avec 
seulement  quelques  foyers  d'hépatisation  aux  sommets  et  aux  bases  et  de 
très  rares  abcès  lobulaires. 

Les  reins  paraissent  sains  macroscopiquement,  en  observant  cependant 
que  la  substance  corticale  est  un  peu  plus  jaunâtre  qu'à  l'état  normal. 

La  rate  n'est  pas  augmentée  de  volume,  ne  renferme  pas  d'abcès, 
parait  normale. 

Le  foie  a  son  volume  normal  et  son  aspect  macroscopique  normal. 

L'estomac  et  l'intestin  n'ont  pas  été  ouverts;  leur  aspect  extérieur  est 
normal.  Le  péritoine  est  sain  ;  pas  d'appendicite. 
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Les  organes  génitaux  sont  normaux. 

Celte  nécropsie  a  été  complétée  par  des  recherches  bactériologiques  et 
histologiques. 

L'examen  direct  de  la  sérosité  sanguinolente,  recueillie  au  niveau  d'un 
des  petits  points  jaunâtres  au  moment  de  Tincision  de  la  paupière  de 
Tenfant  vivante,  a  montré  parmi  de  nombreux  globules  sanguins  quelques 
rares  cocci  disposés  en  amas  et  prenant  le  Gram.  L'ensemencement  de 
cette  sérosité  dans  le  bouillon  et  sur  gélose-ascite  est  resté  stérile. 

Le  pus  prélevé  à  Tautopsie  dans  les  petits  abcès  phlébi tiques  disséminés 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  du  front  renfermait  de  nombreux 
cocci  disposés  en  amas  et  prenant  le  Gram,  mais  pas  d'autres  formes 
microbiennes.  Ensemencé  dans  le  bouillon,  ce  pus  Ta  troublé  avec  for- 
mation  d'un  précipité  jaune  sale.  Sur  gélose-ascite,  il  a  donné  des  stries 
jaune  orangé  avec  colonies  rondes  régulièrement  sphériques  et  de  colo- 
ration jaune  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  orangé  au  bout  de 
quarante-huit  heures.  L'ensemencement  de  ces  cultures  sur  gélatine 
a  produit,  au  bout  de  trois  à  quatrc  joui'S,  un  entonnoir  de  liquéfaction 
avec  dépôt  jaune  orangé. 

En  résumé,  s'il  est  difficile  d'avoir  une  opinion  ferme  sur  la  nature  des 
germes  peu  nombreux  contenus  dans  la  sérosité  sanguinolente  recueillie 
à  l'incision  de  la  paupière,  le  pus  prélevé  à  l'autopsie  dans  les  petits  abcès 
phlébi  tiques  du  front  contenait  du  staphylocoque  doré  à  l'état  pur. 

Les  parties  des  viscères  examinées  histologiquement  ont  été  fixées  au 
formol  et  colorées  à  l'hématéine-éosine,  au  picro-carmin  ;  les  microbes 
ont  été  recherchés  dans  les  coupes  apK's  coloration  au  Gram-Weigert 

Les  coupes  de  la  pointe  du  cœur  ont  porté  un  peu  en  dehors  de  Tulcé- 
ration  du  feuillet  viscéral  du  péricarde,  mais  au  niveau  de  la  partie  du 
myocarde  infiltrée  par  la  suppuration.  Le  feuillet  viscéral  du  péricarde,  le 
tissu  graisseux  sous-péricardique  sont  infiltrés  d'énormes  amas  de  cocei; 
ces  amas  forment  une  bande  ininteirompue  dans  toute  l'étendue  delà 
préparation,  mais  d'épaisseur  variable  suivant  le  point  considéré.  Dans 
les  endroits  où  les  amas  microbiens  sont  le  plus  considérables,  le  myocarde 
est  envahi  par  le  processus  inflammatoire;  partout  il  reste  séparé  des 
colonies  microbiennes  par  une  large  zone  d'infiltration  leucocytaire;  au 
delà  de  cette  zone,  sur  une  faible  largeur,  les  fibres  musculaires  sont 
fragmentées  et  ont  perdu  leur  striation  normale  ;  partout  ailleurs  myocarde 
et  endocarde  sont  sains. 

Sur  des  coupes  du  poumon,  ayant  porté  au  niveau  d'une  zone  splénisée 
.(lobe  moyen  droit),  on  voit  la  plèvre  revêtue  d'une  couenne  iîbrineuse 
plus  ou  moins  stratifiée  ;  les  leucocytes  qui  occupent  les  mailles  du  réseau 
fibrineux  présentent  fréquemment  des  granulations  pigmentaires.  Dans 
le  parenchyme  pulmonaire,  l'aspect  alvéolaire  est  relativement  conservé  : 
les  alvéoles  sont  dilatés  en  certains  points  et  privés  de  leur  épithélium; 
en  d'autres  points,  ils  sont  comme  effacés  par  la  congestion  intense  des 
réseaux  capillaires,  qui,  gorgés  de  sang,  refoulent  les  parois  alvéolaires; 
en  quelques  points,  petits  amas  de  leucocytes.  Nous  n'avons  pas  recherché 
la  présence  des  microbes  à  ce  niveau. 

Sur  les  coupes  du  sommet  du  poumon  droit,  quelques  bronchioles  sont 
remplies  de  pus  ;  autour  d'elles,  le  tissu  alvéolaire  est  rempli  de  fibrine  et 
de  pus;  en  certains  points, on  trouve  de  petits  abcès,  bien  collectés,  occu- 
pant un  lobule  et  infiltrant  le  parenchyme.  Sur  une  de  ces  coupes,  colorées 
au  Gram-Weigert,  dans  une  bronchiole  bien  reconnaissable  à  la  pi^ésence 
d'un  noyau  cartilagineux  pariétal,  on  voit  avec  de  nombreux  globules  de 
pus  des  amas  de  cocci  qui  sont  particulièrement  compacts  au  voisinage 
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des  parois.  Dans  cette  même  coupe,  les  abcès  du  parenchyme  contiennent 
de  nombreuses  colonies  de  cocci. 

Les  coupes  de  la  base  du  poumon  présentent  des  lésions  de  broncho- 
pneumonie analogues  à  celles  du  sommet. 

Le  périoste  de  Tapophyse  basilaire  de  l'occipital  examiné  sur  des  coupes, 
qm  comprennent  toute  son  épaisseur,  apparaît  infiltré  de  pus;  les  vais- 
seaux qu'on  y  rencontre  renferment  du  sang,  une  abondance  anormale 
de  leucocytes  et  de  la  fibrine. 

A  Texamen  histologique,  le  rein  paraît  complètement  sain  ;  partout  les 
épi  théliums  sont  très  beaux.  Cependant,  sur  l'un  des  fragments  examinés, 
on  voit,  à  l'union  de  la  substance  corticale  et  de  la  médullaire,  un  point 
fortement  coloré  par  Thématoxyline-éosine,  sur  une  largeur  de  1  à  2  mil- 
limètres. À  un  grossissement  suffisant,  il  se  montre  constitué  par  une 
infiltration  leucocy tique  abondante  de  la  substance  rénale,  dont  les  épi- 
théliums  sont  ici  fragmentés,  dégénérés.  Au  centre  du  nodule  inflamma- 
toire, on  constate  la  présence  de  masses  irrégulières,  fortement  colorées. 
L'objectif  à  immersion  permet  d'y  reconnaître  des  amas  compacts  de  cocei 
fortement  colorés  par  l'hématoxyline.  Une  colonie  microbienne  était  donc 
en  voie  de  développement  dans  l'un  des  reins  ;  il  est  impossible  de  dire  si 
elle  siégeait  ou  non  dans  un  vaisseau. 

L'examen  du  foie  a  montré  égal  ement  partout  des  cellules  hépatiques 
parfaitement  conservées.  Mais  un  grand  nombre  d'espaces  interlobulaires 
montrent  autour  des  vaisseaux  des  amas  de  lymphocytes.  Nous  n'avons 
pu  constater  ni  vaisseaux  thromboses,  ni  amas  de  cocci.  Les  veines  sus- 
hépatiques  n'étaient  le  siège  d'aucune  inflammation  périvasculaire  ana- 
logue. 

Il  est  difficile,  dans  ce  cas,  d'établir  d'une  façon  indiscutable  la 
filiation  des  accidents,  et  cela  en  partie  par  manque  de  rensei- 
gnements sur  les  débuts  de  Tafi'ection.  Le  médecin  de  la  famille 
nous  a  confirmé  les  dires  de  la  mère,  mais  sans  y  rien  ajouter.  Au 
moment  du  début  de  ralTection  palpébrale,  il  trouva  Tenfant  levée, 
ayant  la  paupière  rouge,  paraissant  plus  malade  que  ne  l'eût  com- 
porté cette  simple  lésion...  Là  se  bornent  les  renseignements. 

D'après  révolution  des  symptômes  du  côté  de  l'œil  et  du  sinus,  il 
n'est  cependant  pas  probable  qu'il  s'agisse  ici  d'une  inflammation 
primitive  de  la  paupière  ayant  secondairement  infecté  le  sinus 
caverneux  et,  d'autre  part,  le  poumon  et  la  péricarde.  Pour  fixer 
les  idées  à  ce  sujet,  voici  une  observation  de  Fœrster  qui  montre 
bien  la  marche  habituelle  des  phénomènes  en  pareil  cas.  «  Un 
garçon  de  quatorze  ans  est  atteint  en  pleine  santé  d'un  léger 
gonflement  douloureux  de  la  paupière  supérieure  droite.  Le  lende- 
main, legonflement  augmente;  le  surlendemain,  la  paupière  ne  peut 
se  relever  spontanément.  Le  quatrième  jour,  l'enfant  va  à  pied 
consulter  Fœrster,  qui  trouve  dans  la  paupière  des  abcès  multiples 
siégeant  dans  les  glandes  deMeibomius.  A  part  cela,  rien  d'anormal 
aux  yeux.  Mais,  depuis  douze  heures,  il  y  a  de  la  fièvre,  et  on  constate 
les  signes  d'une  pleurésie.  Une  incision  dans  la  paupière  donne  issue 
h  du  pus  bien  lié.  Le  soir  même  ,violents  maux  de  tète  et,  en  quelques 
heures,  protrusion  de  l'œil  droit.  Lelendemain,  l'œil  gauche  devient 
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à  son  tour  exophtalme.  Perte  de  connaissance.  Cïonvulsions.  Mon 
le  lendemain,  le  sixième  jour  après  Tapparition  du  gonflemenl 
palpôbral.  Pas  de  nécropsie,  mais  une  double  thrombose  des  sinus 
caverneux  n'est  pas  douteuse.  La  pleurésie  a  été  considérée  comme 
de  nature  embolique  »  (Fœrster,  in  Grxfe-Sxmischy  i"édil.,  1877  . 

Dans  ce  cas,  en  elfet,  il  est  évident  querinflaromatlon  palpébrale 
primitive  a  envahi  les  veines  orbitaires,puisle  sinus  du  même  côté, 
pour  gagner  le  sinus  opposé  et,  par  un  trajet  récurrent,  les  veine> 
orbitaires  correspondantes.  En  pareil  cas,  i'exophtalmie  est  double 
et  successive  ;  elle  est  de  plus  très  prononcée,  s'accompagne  d'un 
œdème  considérable  des  paupières  et  de  la  conjonctive.  Dans  notre 
observation,  rien  de  pareil  :  une  paupière  rouge,  livide,  avec  peu 
d  œdème,  pas  de  chémosis,  une  exophtalmie  à  peine  appréciable, 
rien  du  côté  opposé.  IjCS  phénomènes  cérébraux  étaient  réduits  au 
trismus  et  à  la  raideur  de  la  nuque  ;  ils  ont,  dans  l'autre  cas,  bien 
plus  dUmportance. 

Nous  venons  de  supposer  que  l'infection  palpébrale  consécutive 
à  celle  des  organes  thoraciques  a  précédé  et  déterminé  la  thrombo- 
phlébite  sinusienne.  Ne  pourrait-on  admettre  au  contraire  qu^" 
l'infection  a  commencé  parle  sinus  etde  là  gagné  la  paupière  ?  Nous 
ne  le  pensons  pas.  Dans  les  phlébites  des  sinus  caverneux  cons«'- 
cutives  à  des  lésions  faciales,  dentaires,  amygdaliennes,  etc.,  les 
phénomènescé  rébrauxprécèdentetdominentla  scène  ;rexophtaimie 
avec  chémosis  et  œdème  palpébral  est  intense  et  rapidement  bila- 
térale. Dans  notre  cas^  au  contraire,  malgré  la  phlébite  purulente 
du  réseau  veineux  palpébral,  de  la  veine  ophtalmique  et  du  sinus 
caverneux,  les  phénomènes  orbitaires  et  cérébraux  étaient  relati- 
vement minimes.  Pas  plus  les  symptômes  généraux  que  les  lésions 
locales  ne  ressemblaient  aux  manifestations  habituelles  des  throm- 
bo-phlébites  orbito-sinusiennes  classiques. 

Le  point  de  départ  de  Tinfectioude  l'organisme  nous  parait  devoir 
être  cherché  dans  le  thorax,  et  notamment  dans  le  poumon.  C'était 
là  en  effet  le  siège  des  plus  grosses  lésions.  II  parait  bien  difficile 
que  des  lésions  aussi  étendues  etaussi  graves  aient  pu  se  développer 
en  quatre  jours  sans  déterminer  des  symptômes  réactionnels 
(dyspnée,  etc..)  qui  ont  ici  fait  défaut;  il  est  plus  probable  que 
raffection  thoracique  a  évolué  tout  d'abord  avec  une  certaine 
lenteur  et  a  gagné  du  terrain  sur  place  avant  de  déterminer  des 
embolies  microbiennes  dans  la  paupière,  le  rein,  le  foie. 

On  ne  trouve  pas  dans  une  maladie  antérieure  récente,  dans  une 
lésion  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  la  cause  ni  le  point  de  départ 
de  l'infection  staphylococcique.  Notons  que  la  mère  de  l'enfant  est 
une  tuberculeuse  à  cavernes.  La  petite  malade  avait-elle  dans  le 
poumon  des  lésions  tuberculeuses  qui  ont  pu  servir  d'amorce  à 
l'infection  ?  Nous  n'en  avons  pas  trouve  d'évidentes  ;  il  est  vrai  que 
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de  petits  foyers  eussent  pu  être  masqués  par  les  grosses  lésions  de 
la  broncho-pneumonie. 

A  côté  de  la  forme  classique  des  thrombo-phlébites  orbito-sinu- 
siennes  dans  lesquelles  le  point  de  départ  de  Finfection  est  près  de 
l'orbite  (face,  paupières,  etc.),  on  peut  donc  observer  une  autre 
forme,  une  forme  secondaire^  dans  laquelle  rafîection  palpébrale, 
point  de  départ  de  la  thrombo-phlébite,  a  elle-même  pour  cause  un 
embolus  microbien  parti  d'un  point  éloigné  de  Téconomie.  Dans 
cette  forme,  les  symptômes  orbito-oculaires  peuvent,  notre  obser- 
vation le  prouve,  rester  au  second  plan  comme  gravité,  tout  en 
étant  ceux  qui  attirent  le  plus  vivement  Tattention. 


II 
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ParleD'J.  COMBT. 

On  a  pu  lire  [Arch.  de  méd,  des  Enfants,  1900,  p.  360)  une 
revue  générale  sur  Tamyotrophie  familiale  des  nouveau-nés,  dans 
laquelle  sont  résuoiées  la  plupart  des  observations  publiées  sur 
cette  rare  et  curieuse  nnaladie.  C'est  à  HofTmann  [Deut,  Arch.  /*. 
Nerv.,  1893)  qu'on  doit  la  première  étude  de  cette  aiTection,  qu'il  a 
désignée  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  spinale  chronique 
familiale.  Puis  P.  Marie  en  a  donné  la  description  dans  le  Traite 
de  médecine  (1"  édit.)  :  Affection  débutant  dès  la  première 
année,  d'une  façon  subaiguë  ou  chronique  ;  atrophie  des  membres 
inférieurs,  puis  du  tronc  et  enfin  des  membres  supérieurs,  du  cou 
et  de  la  nuque.  Les  muscles  du  dos,  du  siège,  les  fléchisseurs  de  !a 
cuisse  sont  les  plus  atteints.  Réflexes  tendineux  abolis,  pas  de 
contractions  fibrillaires,  réaction  de  dégénérescence  partielle  ou 
totale.  Rien  du  côté  des  nerfs  sensitifs,  des  sphincters,  des  nerf^ 
crâniens.  Mort  dans  les  quatre  premières  années  de  la  vie. 

A  l'autopsie,  on  aurait  trouvé  une  atrophie  des  cellules  ganglion- 
naires des  cornes  antérieures  de  la  moelle  et  des  racines  anlé- 
rieures,  de  la  névrite  périphérique:  lésions  étendues  à  toute  la 
hauteur  de  la  moelle  et  symétriques.  La  symétrie  et  la  diffusion 
des  lésions  semblent  éloigner  cette  maladie  de  la  paralysie  infanlile 
vulgaire. 

La  description  d'Hoffmann  et  celle  de  P.  Marie,  qui  la  reflète, 
plaident  en  faveur  de  l'origine  spinale  de  l'amyotrophie. 

Or,  dans  un  cas  observé  par  MM.  Mya  et  E.  Luisada  {Riv.  di 
pat.  nerv.y  1898),  l'affection  semble  rentrer  dans  la  classe  de? 
amyotrophies  idiopathiques  :  fille  de  cinq  mois,  entrée  à  l'hôpital  k* 
23  mars  1895,  morte  quatre  jours  après.  Depuis  un  mois  et  demi, 
l'enfant  ne  remuait  plus  les  jambes  ni  les  bras  ;  puis  la  paralysu 
est  devenue  générale.  Thorax  enfoncé  latéralement  et  saillant  en 
avant  comme  dans  le  rachitisme.  Tète,  non  retenue  par  les  muscles 
du  cou,  tombe  de  tous  côtés.  Parents  bien  portants;  toutefois  la 
mère  aurait  eu  deux  fausses  couches  (à  deux  et  deux  mois  et  demi 
et  un  enfant  mort  à  six  mois  de  broncho-pneumonie.  La  petilt- 
malade,  bien  développée,  non  rachitique,  pèse  13  livres;  embon- 
point notable,  crâne  normal.  Muscles  du  cou  mous  et  flasques. 
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muscles  intercostaux,  dorsaux,  abdominaux,  muscles  des  membres 
atrophiés  sous  le  pannicule  adipeux.  Pas  de  réflexes  tendineux,  nï 
réacUons  électriques  ;  pas  de  fièvre,  sensibilité  conservée. 
AFautopsie,  pas  de  lésions  nerveuses;  amyotrophie  simple. 
Dans  le  cas  d'Haushalter  [Revue  de  médecine^  10  juin  1898),  il 
s'agirait  aussi  d'une  myopathie  :  fille  de  deux  ans,  ne  marchant 
pas,  ne  pouvant  se  tenir  debout,  atrophie  des  muscles  masquée  par 
une  adipose  notable. 

Avec  le  cas  de  Sevestre  (Soc,  de  Pédiatrie,  21  février  1800), 
nous  rentrons,  il  me  semble,  dans  la  maladie  de  Hofl*mann,  dans 
l'atrophie  d'origine  spinale.  Ce  cas  est  d'ailleurs  absolument  super- 
posable  à  notre  cas  personnel  :  garçon  de  deux  mois  et  demi 
présentant  une  paralysie  à  peu  près  complète  des  quatre  membres 
et  une   paralysie  des  muscles  du   tronc  (intercostaux,   etc.);   le 
diaphragme  assure  presque  seul  la  fonction  respiratoire.  La  para- 
lysie s'accompagne  d'atrophie  musculaire;  mais  cette  atrophie  est 
masquée  par  le  tissu  adipeux  assez  développé  chez  un  enfant  qui 
tète  bien  et  déglutit  bien.  Prenant  entre  les  doigts  les  muscles- 
grands  pectoraux,  on  les  sent  très  minces  et  très  atrophiés.  Cri 
faible.  Les  muscles  du  cou  maintiennent  assez  bien  la  tête.  Thorax, 
très  déformé,  figurant  un  trapèze  sur  une  coupe  antéro-posté- 
fleure.  Aplati  en  avant  et  en  arrière  (le  plan  postérieur  étant  plus 
large  que  Tantérieur),  il  est  affaissé  latéralement.  Cet  affaissement 
latéral   s'exagère  à  chaque  inspiration,   en   même  temps  que  le* 
sternum  est  projeté  en  avant.  Cela  tient  à  la  paralysie  des  inter- 
costaux,  des  pectoraux,  des  dorsaux  et  à  la  prédominance  du» 
diaphrag'me. 

Parfois  il  y  a  des  crises  avec  gémissements,  pâleur,  faiblesse, 
slertor  et  sueurs;  c'est  à  six  semaines  qu'elles  ont  débuté. 

Les  parents  sont  sains,  quoique  nerveux;  pas  de  syphilis  ni 
d'alcoolisme.  Cinq  autres  enfants  :  l'aîné  (onze  ans)  et  le  second 
sont  sains;  le  troisième,  né  le  10  novembre  1803,  a  succombé»  à 
trois  mois  après  avoir  présenté  des  accidents  analogues  ;  le  qua- 
trième est  une  fille  très  nerveuse;  le  cinquième  (22  juillet  1897)^ 
très  bel  enfant  à  la  naissance  (0  livres  de  poids),  a  succombé 
comme  le  troisième  à  l'âge  de  cinq  mois. 

Le  caractère  familial  s'accuse  donc  très  nettement  dans  Tobser- 
a.vtion  de  M,  Sevestre.  Chez  ce  petit  malade,  M.  Larat  a  trouvé 
une  abolition  totale  de  la  contractilité  faradique  et  la  réaction  de 
dégénérescence  comme  dans  la  paralysie  infantile  ordinaire. 

Voici  maintenant  l'observation  de  notre  malade,  que  nous  avons 
publiée  en  partie,  en  le  présentant  à  la  Société  médicate  des  hôpi- 
taux  (16  décembre  1004),  et  que  nous  complétons  jusqu'à  la  mort 
survenue  quelques  mois  après. 
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Observation.  —  Garçon  mort  à  cinq  mois  et  demi,  —  Paralysie  diffuu  des 
la  wiissancc,  —  Parents  nerveux.  —  Accès  de  suffocation  de  plus  en  plai 
répétés.  —  Traitement  électrique  sans  efficacité  notable. 

Un  petit  garçon  de  trois  mois  m'est  présenté,  au  commencement  de 
décembre  1904,  pour  un  état  paralytique  dont  on  ignore  la  cause  et  la 
nature. 

Nourri  au  sein  par  une  bonne  nourrice,  cet  enfant  augmente  ivgiiliè- 
rement  de  poids  (5  kilogrammes  acluellement)  et  parait  en  bonne  sanlé. 
II  est  né  à  terme,  mais  après  une  grossesse  orageuse. 

La  mère,  âgée  de  vingt  ans,  est  excessivement  nerveuse,  comme  la 
grand'mère  d'ailleui*s.  Elle  a  été  sur  le  point  de  faire  une  fausse  couche 
à  sept  mois;  l'usage  de  la  morphine  a  permis  d'éviler  Taccident.  LVcou- 
chement  s'est  fait  à  la  campagne,  sans  difticullé,  sans  manœuvres  ohslé- 
tricales,  en  présentation  normale  de  la  tète,  après  qu'on  eût  donné  un 
peu  de  chloroforme  à  la  parturiente.  Pas  d'asphyxie  à  la  naissance. 

Le  père,  âgé  de  vingt-sept  ans,  nerveux,  a  eu  une  pleurésie  il  y  a 
deux  ans  et  tousse  habituellement  depuis  cette  époque.  Pas  de  syphilis; 
hémiplégie  à  quarante  ans  chez  la  grand'mèi'e  paternelle. 

A  la  naissance,  l'enfant  pesait  près  de  3  kilogrammes.  Il  semblait  bien 
constitué.  Cependant  sa  grand'mère  remaixiua  que  son  cri  était  faible  el 
qu'il  ne  remuait  ni  bras  ni  jambes.  Elle  fut  également  frappée  de  l'inerlii' 
des  muscles  de  la  nuque,  qui  ne  soutenaient  pas  la  tétfi  et  la  laissaient 
tomber  ballante  en  arrière,  quand  l'enfant  était  tenu  dans  la  position 
verticale.  Cette  paralysie  des  muscles  de  la  nuque  n'a  pas  changé 
aujourd'hui,  et  elle  a  pereisté  jusqu'à  la  mort.  Les  membres  supérieui-ï^, 
immobiles,  sont  en  pronation;  à  part  quelques  légei*s  mouvements de> 
doigts,  la  paralysie  est  complète.  Les  membres  inférieurs  sont  également 
paralysés.  Abolition  des  réflexes  rotuliens,  abolition  de  la  inaction  élertnv 
faradique.  Cependant  l'enfant  n'est  pas  maigre,  et  l'atrophie  des  murjcle> 
e.^t  cachée  par  le  pannicule  adipeux. 

Quand  l'enfant  est  nu  sur  les  genoux  de  sa  nourrice,  on  voit,  à  chaque 
mouvement  respiratoire,  la  base  du  thorax  se  rétrécir,  tandis  que  le  venin» 
bombe  en  avant.  11  y  a  un  enfoncement  latéral  des  côtes  qui  rappelle  un 
peu  le  thorax  rachiti([ue.  11  est  évident  que  les  muscles  intercostaux  sont 
paralysés,  le  diaphragme  seul  assurant,  dans  une  mesure  imparfaite,  la 
mécanique  respiratoire. 

Le  cou  reste  faible  comme  il  était  au  début;  on  entend  à  peine  l'enfant. 
La  sensibilité  est  conservée,  la  physionomie  exprime  l'intelligence.  Aucun 
trouble  sensoriel,  aucun  trouble  des  sphincters.  L'enfant  tète  bien  el 
déglutit  bien.  11  augmente  très  régulièrement  de  poids. 

Je  prescris  des  bains  électriques  quotidiens  avec  courants  continus 
(5  milliampères  pendant  cinq  minutes,  plus  tard  10  milliampères  ptMidanl 
dix  minutes).  On  ajoute  des  massages  et  frictions  stimulantes,  le  grand  air 
dont  l'enfant  ne  peut  pas  se  passer,  les  inhalations  d'oxygène  pour  le* 
moments  de  crise. 

Le  13  janvier  1905,  je  revois  l'enfant,  qui  semble  mieux;  les  bra><»* 
meuvent  plus  librement,  le  thorax  est  moins  déformé,  le  ventre  moin- 
saillant,  le  cou  plus  fort. 

Le  6  février,  l'état  est  moins  bon,  l'enfant  a  contracté  la  grippe;  il  a  «'u 
jusqu'à  40*^.  Alors  sont  apparus  des  accès  d'oppression  inquiétants. 

Le  18  février,  crises  convulsives  qui  reviennent  tous  les  jours  et  sV- 
comjiagnent  d'asphyxie.  Dans  l'intervalle  des  crises,  l'enfant  est  a5>ei 
bien,  reconncît  son  monde,  remue  mémo  le  bras  di^oit  et  la  jambe 
gauche. 
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Le  25  février,  il  succombe  dans  un^  accès  de  suffocation  à  l'Age  de  cinq 
mois  et  demi. 

La  première  fois  que  je  vis  cet  enfant,  je  pensai  tout  d'abord  à 
ia  paralysie  obstétricale  des  nouveau-nés^  aussi  comnaune  que 
J'amyotrophie  spinale  est  rare  à  cet  âge.  Mais,  outre  Tabsence  de 
tout  incident  obstétrical,  la  diffusion  et  la  symétrie  des  phéno- 
mènes paralytiques  plaidaient  contre  ce  diagnostic. 

Me  rappelant  alors  le  bébé  présenté  par  M.  Sevestre  et  les 
descriptions  des  auteurs,  je  compris  bien  vite  qu'il  s'agissait  d'une 
nmtjotrophie  spinale  diffuse.  L'amyotrophie  était  évidente,  malgré 
l'embonpoint  de  l'enfant;  l'origine  spinale  s'affirmait  par  la  diffu- 
sion de  la  paralysie,  par  sa  précocité,  par  l'absence  des  réflexes  et 
des  réactions  électriques,  etc. 

Les  accidents  s  étant  montrés  dès  la  naissance,  il  faut  admettre 
que  la  maladie  était  congénitale. 

Le  caractère  familial  ne  s'affirme  pas  ici,  l'enfant  étant  le  premier 
né,  le  seul  de  la  famille.  Mais  rien  ne  prouve  que,  s'il  hait  d'autres 
•enfants,  ils  ne  suivront  pas  la  même  voie  que  leur  aîné. 

Le  traitement  électrique  institué  au  troisième  mois  n'a  pas  eu  de 
résultat  notable.  L'amélioration  a  été  minime.  Puis  l'enfant,  très 
éprouvé  par  une  infection  grippale,  a  succombé  à  l'asphyxie  comme 
succombent  les  malades  de  cette  catégorie. 

Ce  nouveau  cas  d'amyotrophie  spinale  diffuse  des  nouveau-nés 
vient  confirmer  la  gravité  du  pronostic  de  cette  poliomyélite  anté- 
rieure diffuse  familiale  dégagée  par  Hoffmann,  contre  laquelle, 
jusqu'à  présent,  aucun  traitement  n'a  pu  aboutir. 

Cet  article  était  imprimé  quand  j'ai  été  appelé  à  observer  un 
autre  enfant  atteint  d'amyotrophie  spinale  diffuse  des  nouveau-nés. 

Le  27  juin  1905,  on  nous  apporte  à  la  consultation  de  l'hôpital 
des  Enfants-Malades  un  baby  de  cinq  mois,  nourri  au  sein  par  sa 
mère,  qui  est  jeune,  forte,  vigoureuse  et  n'a  pas  eu  d'autre  enfant, 
muis  une  fausse  couche  de  quelques  mois.  Le  père  est  également 
sain.  Accouchement  à  terme  et  normal.  L'enfant  a  une  belle  appa- 
rence, son  embonpoint  est  notable;  il  tète  régulièrement  et  digère 
bien.  La  physionomie  est  expressive,  il  a  l'air  intelligent.  Depuis 
l'àg-e  de  deux  mois,  les  membres  sont  h  peu  près  paralysés.  Ils 
étaient  doués  de  mouvement  à  la  naissance  et  pendant  les  pre- 
mières semaines.  Puis  on  s'est  aperçu  qu'ils  devenaient  inertes. 
La  lete  était  ballante  et  ne  pouvait  être  tenue  droite. 

Actuellement  on  constate,  outre  la  paralysie  à  peu  près  complète 
des  quatre  membres  et  des  muscles  de  la  nucjue  (tête  renversée  en 
arrière  quand  on  ne  la  maintient  pas),  une  paralysie  de  plus  en 
plus  marquée  des  muscles  intercostaux.    Les  parois  thoraciques 
restent  à  peu  près  immobiles,  et  l'abdomen  bombe  à  chaque  inspi- 
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ralion.  Le  diaphragme  seul  assure  la  fonction  respiratoire.  Eft 
même  temps  on  voit  que  la  cage  thoracique  se  déforme  :  afiaisse* 
ment  latéral  des  côtes,  saillie  en  avant  du  sternum.  Sensibilité 
cutanée  conservée  partout.  Abolition  des  réflexes  tendineux.  Abo- 
lition de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  dans  presque  tous 
les  muscles  (examen  fait  par  M.  Larat).  Sphincters  intacts.  A  tra- 
vers le  pannicule  graisseux  sous-cutané,  on  ne  sent  pas  les  muscles, 
qui  paraissent  inertes  et  en  voie  d'atrophie.  «  Le  malade  se  com- 
porte comme  s'il  n'avait  pas  de  fibres  musculaires  »,  dit  M.  Larat. 
Le  sort  de  cet  enfant  ne  parait  pas  devoir  être  meilleur  que  celui 
du  malade  précédent.  C'est  une  amyotrophie  spinale  diffuse  des 
premiers  mois  de  la  vie,  développée  sans  cause  appréciable  et 
suivant  une  marche  fatale. 

J'ai  revu  le  malade  le  C  juillet;  il  avait  eu  deux  jours  auparavant 
un  accès  de  suffocation.  Rien  de  changé  quant  à  la  paralysie. 

Quelques  jours  après,  étant  venu  à  l'hôpital  pour  se  faire  élec- 
triser,  il  a  été  pris  d'un  accès  de  suffocation  qui  a  nécessité  son 
admission  d'urgence  à  la  crèche.  L'état  est  donc  de  plus  en  plus 
grave  et  la  mort  à  bref  délai  parait  inévitable. 

Elle  est  morte  le  24  juillet  à  l'âge  de  6  mois. 
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LE  BABEURRE  EN  MÉDECINE  INFANTILE 

Le  babeurre,  lait  de  beurre  [Buttermilch]^  est  le  petit-lait  qui 
reste  après  la  fermentation  et  le  barattage  de  la  crème.  Mais  il 
Taut  mieux  le  préparer  avec  le  lait  total,  et  voici  comment  on 
l'obtient  (1)  : 

Le  lait  frais  est  laissé  vingt-quatre  heures  dans  un  local  ayant 
une  température  de  18  à  20°  (une  chambre  en  hiver,  une  cave  en 
été).  Il  sera  en  vase  couvert,  propre,  qu'on  agitera  une  ou  deux  fois 
•dans  la  journée.  On  favorisera  Tacidification  du  lait  en  Tensemen- 
^ant  avec  une  cuillerée  de  lait  aigri  de  la  veille.  Mais  cela  n'est 
pas  indispensable.  M.  Guillemot  a  trouvé  que  la  fermentation  lac- 
tique de  ce  lait  était  due  à  un  streptocoque.. 

Ensuite  on  baratte  le  lait  pour  en  retirer  le  beurre,  ce  qui 
demande  trente  à  quarante  minutes.  Il  faut  maintenant  faire  cuire 
le  babeurre  obtenu  ;  il  serait  dangereux  de  l'employer  cru.  Pour 
1  litre  de  babeurre,  on  dilue  une  cuillerée  à  soupe  (10  grammes 
environ)  de  farine  de  riz,  de  blé,  de  maïs  ou  autre,  et  on  fait 
bouillir  lentement  sur  feu  doux  en  agitant  sans  cesse;  on  laisse 
monter  le  lait  trois  fois,  et  on  ajoute  alors  80  grammes  de  sucre. 

Le  babeurre  est  alors  prêt  à  être  consommé.  On  le  donne  aux 
nourrissons,  soit  à  la  cuiller,  soit  au  biberon,  en  quantités  équiva- 
lentes à  celles  qu'on  donnerait  si  l'enfant  prenait  du  lait  stérilisé  ou 
bouilli,  etc. 

Il  se  forme  quelquefois  dans  le  babeurre  des  grumeaux;  il  faut 
que  les  ouvertures  des  tétines  soient  assez  grandes  pour  les  laisser 
passer.  Pour  obtenir  des  grumeaux  assez  fins,  Jacobson  s'est  servi 
d'un  fouet  à  battre  les  crèmes]  le  babeurre  est  battu  vigoureu- 
sement avec  ce  fouet  pendant  qu'il  est  sur  le  feu. 

(1)  Jacobson,  De  ralimentation  des  Dourrissons  avec  le  babeurre  (Arch,  de 
méd.  des  Enfants,  1903,  p.  66^. 
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Ainsi  préparé,  le  babeurre  a  des  grumeaux  fins;  il  a  un  goût 
agréable  et  yne  acidité  marquée  due  à  la  fermentation  lactique  auii 
dépens  du  sucre  de  lait. 

La  composition  de  cet  aliment,  comme  il  fallait  s'y  attendre,  est 
très  pauvre  en  matières  grasses  (1/2  p.  100  environ  au  lieu  de 
3  1/2),  mais  riche  en  matières  protéiques  (3  1/2  p.  100  au  lieu  de 

I  1/2  à  2),  et  en  sucre  (10  p.  100  au  lieu  de  7),  sans  parler  de 
Tamidon. 

Malgré  l'excès  de  caséine  qu'il  présente,  le  babeurre  est  bien 
digéré,  à  cause  de  la  division  en  fins  grumeaux  de  cette  caséine. 
Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  les  résultats  publiés  ont  été 
'excellents,  comme  va  le  montrer  un  historique  succinct  de  la 
question. 

L'emploi  alimentaire  du  lait  de  beurre,  c'est-à-dire  du  résidu  de 
la  fabrication  du  beurre,  doit  remonter  à  la  plus  haute  antiquité. 

II  est  bien  évident  qu'avant  de  rejeter  ce  produit  on  a  dû  songer 
à  le  donner  aux  animaux  (porcs,  veaux,  etc.).  Les  habitants  de» 
campagnes  et  des  régions  à  industrie  laitière  ont  également 
employé  le  babeurre  pour  leur  alimentation.  Le  D'  Decherf  nous  a 
appris  que  les  ouvriers  de  Tourcoing  et  de  Roubaix  en  faisaient  une 
sorte  de  soupe,  qui,  vu  son  prix  de  revient  infime,  est  très  popu- 
laire. 

Mais,  si  Talimentation  animale  ou  humaine  par  le  babeurre  joue 
depuis  longtemps  un  rôle  assez  importantdans  certaines  contrées,  il 
faut  bien  reconnaître  que  l'usage  du  babeurre  pour  les  nourrissons 
est  de  date  récente.  Il  remonte  seulement  au  mémoire  du  Hollan- 
dais de  Jager  (1895)  et  n'a  été  même  vulgarisé  que  plus  lard,  grâce 
ù  la  traduction  allemande  parue  en  1808.  On  ne  peut  guère  prati- 
quement faire  remonter  plus  haut  l'introduction  du  babeurre  dans 
la  médecine  du  jeune  âge.  C'est  donc  un  produit  tout  nouveau,  une 
acquisition  toute  récente  pour  la  médecine  infantile. 

Le  D""  Teixeira  de  Mattos  (de  Rotterdam),  bien  placé  pour  être  au 
courant  des  recherches  de  de  Jager,  étudia  ensuite  le  babeurre  el 
fit  part  de  ses  bons  effets  à  la  Société  des  médecins  a/femands  Aix- 
la-Chapelle,  1900).  Plus  tard,  il  devait  publier  sur  cette  question 
un  mémoire  des  plus  importants  [Jahrb.  f,  Kind,^  janvier  i0l)*2  , 
que  nous  avons  analysé  {Arch,  de  méd,  des  Enfants,  WX 
p.  108).  Il  insiste  sur  faugmen talion  de  poids  présentée  par  les 
enfants,  malgré  la  pauvreté  du  babeurre  en  matières  grasses.  Il 
montre  que  les  enfants  le  tolèrent  admirablement  el  qu'on  peut 
leur  en  laisser  prendre  ad  libitum.  Grâce  aux  communications  de 
Teixeira  de  Mattos,  le  babeurre  est  expérimenté  en  1901,  1002, 
dans  les  cliniques  pédialriques  allemandes,  et  nous  voyons  le^ 
élèves  de  Heubner,  de  Baginsky,  publier  des  mémoires  favorables 
ù  son  emploi.  C'est  ainsi  qu'il  faut  signaler  le  mémoire  de  Salge 


LE    BAUEURHE    EN    MÉDECINE   INFANTILE  Tx^l 

{Jahrb,  f.  Kind.,  février  1902)  et  celui  de  Caro  {Arch,  f,  Kind., 
1902),  suivis  bientôt  de  Timportanl  travail  de  Baginsky  (Revue 
dliyg,  et  de  méd,  infantiles,  1ÎX)2,  n**  5). 

Parmi  les  travaux  en  français  qui  ont  contribué  avec  le  plus  de 
succès  à  faire  connaître  le  babeurre,  il  faut  citer  le  mémoire  du 
D'  Jacobson,  publié  dans  les  Archives  (février  1903),  celui  du 
D'Arraga  (16/e/.,  juillet  1903),  celui  du  D*"  Cardamatis  [ibid.,  février 
1904)  et  enfin  ceux  du  D*"  Decberffiô/ûf.,  janvier  et  sept.  1005).  Tous 
ces  mémoires,  parus  dans  les  A  rchives  de  médecine  des  Enfants^oni 
contribué  dans  une  large  mesure  à  la  vulgarisation  du  babeurre, 
et,  grâce  à  leur  lecture,  on  peut  se  faire  un  jugement  1res  net 
sur  la  valeur  de  ce  produit  comme  aliment  et  comme  médicament. 

Nous  devons  signaler  une  importante  thèse  de  M.  MadeiraPinto, 
soutenue  à  Lisbonne  en  juillet  1904,  et  qui  montre  qu'en  Portugal, 
comme  dans  le  reste  de  l'Europe,  le  babeurre  a  donné  d'excellents 
résultats  pour  Talimentation  des  enfants  sains  et  malades. 

D'intéressantes  observations  d'alhrepsie  traitée  et  guérie  par  le 
bat)eurre  ont  été  rapportées  par  de  Sagher  (Soc,  niéd,  chir.  de 
Liêf/e,  janvier  1904)  et  par  Méry  et  Guillemot  (Soc.  de  pédiatî'ie, 
novembre  1904). 

D'autres  travaux  analysés  dans  les  Archives  sont  dus  à  M.  L.  Mor- 
quio  (1905,  p.  43),  au  D*"  Rensburg  (ibid.)^  au  D""  Léo  Lescli- 
ziner  (p.  44)  et  au  D*"  Graanboom  (ibid.),  qui  a  proposé  d'em- 
ployer le  babeurre  condensé.  Si  Ton  ensemence  le  lait  écrémé  avec 
une  culture  de  Bacterium  aridi  tactici,  on  obtient  un  babeurre  qui, 
condensé  et  sucré,  peut  se  conserver.  Voici  comment  le  D^  Graan- 
boom expose  son  procédé  : 

Le  lait,  écrémé  à  la  centrifuge,  est  d'abord  pasteurisé,  puis 
soumis  h  l'action  d'une  culture  pure  de  Bacterium  acidi  lactici, 
jusqu'à  ce  que  l'acidité  ait  atteint  1/2  p.  100;  le  lait  acidifié  est 
ensuite  réduit  par  condensation  à  froid  ù  1/3  de  son  volume  et 
additionné  par  litre  de  50  grammes  de  sucre  et  6  grammes  de 
matière  grasse.  On  a  alors  une  masse  homogène,  d'un  goût 
agréable,  ayant  la  consistance  d'une  crème  épaisse  qu'on  met  en 
flaconsou  en  boites  de  3î3centilitres  et  qu'on  stérilise.  Ce  babeurre 
condensé  a  été  prescrit  à  une  centaine  de  nourrissons,  dont  65  ont 
été  suivis  (54  résultats  favorables).  Pour  préparer  l'aliment,  on 
mélange  le  contenu  du  flacon  ou  de  la  boite  (1/3  de  litre)  avec 
2/3  de  litre  de  décoction  de  céréales  [20  grammes  de  farine  de 
froment  pour  3/4  de  litre  d'eau).  On  a  ainsi  1  litre  de  bouillie, 
qu'on  conserve  au  frais.  On  verse  pour  chaque  repas  dans  un 
biberon,  et  on  tiédit  à  37". 

Je  ne  sais  si  ce  mode  d'emploi  du  babeurre  mérite  toute  la 
confiance  que  lui  témoigne  M.  Graanboom;  s'il  en  était  ainsi, 
on  devrait  s'en  féliciter,  car  la  préparation  du  babeurre  à  domicile 
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offre  quelques  difficultés  et  demande  un  tour  de  main  bien  fait 
pour  en  restreindre  remploi.  Le  jour  où  Ton  trouvera  partout  «lu 
babeurre  de  conserve,  en  flacons  ou  en  boites,  raéritant  toute 
•confiance,  l'usage  de  ce  médicament-aliment  deviendra  universel. 
Tous  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer  se  louent  de  remploi 
<lu  babeurre.  J'ai  déjà  donné  l'opinion  motivée  de  Tcixeira  de 
Mattos.  Voici  les  constatations  de  Bag-insky,  basées  sur  le  truite- 
ment  de  300  nourrissons. 

Le  babeurre  est  bien  supporté  par  les  nourrissons  à  n'importe 
quelle  période  de  leur  Age  (malades  entre  deux  semaines  et  dix- 
buit  mois,  la  plupart  entre  deux  et  sept  mois). 

Le  progrès  se  manifeste  :  par  l'amélioration  des  selles,  qui  de- 
viennent consistantes,  fermes,  enfin  presque  sofides  et  peixienl 
leur  mauvaise  odeur;  par  l'augmentation  de  poids;  par  le  bien-être 
que  traduit  la  gailé,  le  sourire,  etc.  ;  par  le  bon  état  de  la  peau. 

Baginsky  conclut  que  le  babeurre  est  un  bon  aliment  pour  les 
nourrissons  atteints  de  maladies  aiguës  ou  chroniques  ;  qu'il  est  bien 
supporté  après  les  crises  aiguës  de  dyspepsie  et  de  diarrhée  avec 
vomissements  ;  que  c'est  un  aliment  et  un  remède  capable  de  sau- 
ver les  enfants  atteints  de  gastro-entérite  chronique,  etc. 

Jacobson  déclare  que  le  babeurre  constitue  un  aliment  de  pre- 
mier ordre  pour  le  nourrisson.  Très  facile  à  digérer  et  à  assimiler, 
il  est  merveilleusement  supporté  par  la  grande  majorité  des  nour- 
rissons atteints  de  gastro-entérite  chronique  ou  de  dyspepsie  con- 
génitale ou  acquise,  et  en  général  par  tous  les  cachectiques  qu'il 
fait  rapidement  progresser.  Chez  les  dyspeptiques,  il  réussit  géné- 
ralement mieux  que  les  nombreuses  spécialités  recommandées  pour 
Talimentation  des  enfants  malades.  Il  réussit  aussi  mieux  que  le 
lait  de  vache,  et,  dans  quelques  cas  même,  on  l'a  vu  réussir  la  on 
le  lait  de  femme  avait  échoué. 

Jusqu'ici  on  ne  connaît  à  ce  mode  d'alimentation  aucun  ineonvO- 
nient  immédiat  ou  éloigné  ;  il  ne  paraît  pas  favoriser  le  rachitisme. 
Pour  expliquer  sa  grande  digestibilité,  on  peut  invoquer  racidité, 
l'absence  de  graisse  et  aussi  le  fait  qu'il  contient  la  caséine  déjù 
coagulée  à  l'état  de  grumeaux  extrêmement  fins. 

Le  babeurre  convient  aussi  à  l'alimentation  des  enfants  bien  por- 
tants, comme  le  prouve  la  longue  expérience  faite  dans  les  cam- 
pagnes hollandaises,  où  il  sert  k  cet  usage  depuis  fort  longtemps. 
On  pourra  en  user  chaque  fois  que  l'enfant  ne  pourra  être  alimente 
par  sa  mère  ou  par  une  nourrice.  Il  réussit  encore  fort  bien  dans 
l'allaitement  mixte. 

Le  D' Arraga  conclut  aussi  favorablement. 
Lesconclusionsdu  D**  Cardamatis  sont  les  suiv*antes  :  le  babeurre, 
soit  comme  alimentation  exclusive,  soit  comme  alimentation  mixte 
fdeux  à  quatre  tétées  de  lait  de  femme  pour  six  à  quatre  repas  de 
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babeurre),  constitue  pour  la  saison  d'hiver  et  celle  de  printemps  le 
meilleur  moyen  de  nutrition,  lequel  peut,  le  cas  échéant,  remplacer 
avec  succès  le  lait  maternel.  Si  Ton  en  pouvait  dire  autant  pour  la 
saison  d'été,  sous  le  climat  de  la  Grèce,  époque  où  les  maladies  du 
tube  gastro-intestinal  sévissent  chez  les  enfants  du  premier  âge, 
ce  serait  un  grand  profit. 

Les  résultats  obtenus  parle  D' E.  Decherfdans  les  gastro-enté- 
rites aiguës  et  chroniques  sont  encore  plus  remarquables,  et  Tau- 
leur  a  pu  faire  du  babeurre  un  éloge  sans  réserves.  Le  babeurre  est 
très  bien  accepté;  il  réussit  là  où  les  autres  moyensavaientéchoué; 
en  même  temps  qu'un  médicament,  qui,  pour  certaines  formes  de 
diarrhée,  paraît  être  un  spécifique,  le  babeurre  est  un  aliment  qui 
permet  aux  enfants  de  faire  les  frais  de  la  maladie  et  môme  d'aug- 
menter de  poids  ;  le  babeurre  trouve  ses  indications  aussi  bien  dans 
les  formes  chroniques  que  dans  les  formes  aiguës  de  la  gastro-enté- 
rite; il- donne  d'excellents  résultats  dans  le  rachitisme;  il  fait  dis- 
paraître les  fermentations  intestinales,  qui  produisent  Tauto-intoxi- 
cation  chronique  chez  ces  enfants,  etc. 

Comment  doit-on  administrer  le  babeurre  ? 

On  peut  donner  le  babeurre  au  biberon,  à  la  cuiller,  à  la  tasse. 
Comme  dans  Tallaitement  artificiel  ordinaire,  on  prescrira  un  inter- 
valle de  deux  heures  et  demie  h  trois  heures  entre  les  repas.  On 
donnera  les  mêmes  doses  que  s'il  s'agissait  de  lait  ordinaire  (100  à 
150  grammes  par  kilogramme  de  poids). 

Chez  les  tout  jeunes  enfants  et  chez  ceux  qui  ne  sont  pas  encore 
habitués  au  babeurre,  on  est  obligé  parfois  de  le  donner  par  cuil- 
lerées toutes  les  dix  à  quinze  minutes.  Ce  fractionnement  a  été 
-employé  par  Decherf  au  début  du  traitement.  Chez  les  enfants  plus 
àg-és,  on  donnera  un  biberon  toutes  les  trois  heures. 

Après  un  certain  temps,  le  babeurre  peut  être  refusé  ou  pris  avec 
dégroût;  il  faut  alors  le  suspendre,  le  remplacer  par  la  diète  hy- 
drique et  revenir  ensuite,  s'il  y  a  lieu,  au  babeurre.  On  ne  se  laissera 
pas  arrêter  par  quelques  vomissements  qui  pourraient  survenir  au 
début  du  traitement  ;  car  la  tolérance  s'établit  bientôt.  Cette  tolé- 
rance est  très  grande  chez  beaucoup  d'enfants,  qui  supportent  des 
doses  considérabltîs  de  babeurre  (1  litre  et  demi,  2  et  3  litres 
parfois). 

On  donne  le  babeurre  seul  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie 
de  Tenfant;  quand  les  digestions  sont  redevenues  bonnes  elles 
selles  normales,  on  essaie  d'alterner  le  babeurre  avec  le  lait  coupé, 
puis  le  lait  pur,  et  on  revient  peu  à  peu  au  régime  normal.  Si  la 
diari'hée  reparaît,  on  reprend  le  babeurre. 

Les  indications  du  babeurre  sont  multiples.  Et  d'abord  on  peut 
le  donner  à  tout  âge  ;  dès  les  premières  semaines,  les  enfants  ont 
toléré  le  babeurre.  On  le  donne  dans  tous  les  états  dyspeptiques  et 
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toutes  Jcs  variétés  de  g:astro-entérites,  y  compris,  d'après  Decherf, 
le  choléra  infantile  lui-même. 

Il  est  indiqué  dans  les  gastro-entérites  aiguës,  subaiguës  et 
chroniques.  On  voit  des  enfants  qui  ne  digèrent  aucune  sorte  de 
lait  (stérilisé,  pasteurisé,  bouilli,  cru,  pur,  coupé,  modifié,  etc. . 
qui  vomissent  tout  ce  qu'on  leur  présente,  conserverie  babeurre, 
Tassimiler  etaugmenter  rapidement  de  poids  avec  cet  aliment.  Des 
enfants  athrepsiques,  qui  vont  en  dépérissant  de  plus  en  plus,  jus- 
qu'au terme  fatal,  peuvent,  sous  l'intluence  du  babeurre  judicieu- 
sèment  employé,  voir  leur  cachexie  s'arrêter  et  leur  accroisse- 
ment reprendre. 

Chez  les  rachitiques  et  les  enfants  li  gros  ventre,  chez  ceux  dont 
l'auto-intoxication  se  traduit  par  des  éruptions  prurigineuses  urti- 
caire, prurigo,  eczéma,  etc.),  le  babeurre  pourra  modifier  avanta- 
geusement la  nutrition,  combattre  les  fermentations  digestiveset 
agir  favorablement  à  la  fois  sur  la  croissance  du  squelette  et  sur 
révolution  des  dermopathies. 

L'action  du  babeurre  se  fait  sentir  sur  l'état  général  et  sur  les 
déjections.  L'enfant  cesse  d'être  angoissé  et  souffreteux  ;  il  retrouve 
la  gaité  et  surtout  le  sommeil.  Il  a  très  rapidement  meilleure  mine  ; 
les  yeux  cessent  d'être  excavés  ;  les  joues  se  garnissent.  Cela  est 
d'un  bon  pronostic. 

Les  selles  se  modifient  ;  elles  sont  moins  fréquentes,  moins  abon- 
dantes et  moins  liquides  ;  de  vertes  qu'elles  étaient,  elles  passent 
au  jaune  ;  la  fétidité  disparait  ou  s'atténue.  Bientôt  les  selles  sont 
liées,  moulées,  alcalines.  Elles  cessent  d'être  irritantes  pour  la  peau 
de  l'enfant. 

Parfois  on  constate  des  rechutes;  mais  alors  il  faut  s'enquérir  de 
l'état  du  babeurre  ;  dans  les  cas  analogues,  M.  Decherf  a  pu  incri- 
miner un  babeurre  de  mauvaise  qualité,  conservé  trop  longtemps, 
ou  de  provenance  suspecte. 

Comment  agit  le  babeurre?  Nul  ne  le  sait  d'une  façon  précise. 
C'est  une  conquête  de  l'empirisme.  Sans  doute  on  peut  faire 
remonter  le  bénéfice  de  la  cure  à  l'acide  lactique  (75  cenligraraiDe> 
par  litre  dans  le  babeurre  frais).  Mais  ce  n'est  qu'un  des  éléments 
du  succès,  car  l'acide  lactique  employé  en  potion  ou  tisane  ne 
réussit  pas  comme  le  babeurre.  La  faible  teneur  en  beurre,  l'état 
de  division  de  la  caséine  sont  aussi  des  éléments  à  invoquer.  Enlin 
il  faut  faire  intervenir  les  farines,  qui  servent  à  la  préparation  du 
babeurre  cuit. 

Quelle  que  soit  finterprétation,  les  faits  ont  parlé  assez  haut 
pour  que  nous  n'hésitions  plus  à  recommander  ce  précieux  aliment 
en  hygiène  et  thérapeutique  infantiles. 
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Cnatro  casos  de  gastro-enteritis  cronicas,  graves,  curados  con  el 
babeurre  (Quatre  cas  de  gaslro-entérites  chroniques  graves  traités  par  le 
babeurre),  par  le  D'  Abel  Zubizarreta  [Archivas  latino-umericanos  de  Pedia- 
tria^  mai  1905). 

Les  quatre  cas  dont  il  s'agit  ont  été  recueillis  dans  le  service  du 
D''  Arraga,  à  VHospital  de  Mnos  (Buenos  Aires). 

1"  Enfant  de  dix-huit  mois,  sevré  à  neuf  mois  ;  depuis,  diarrhées  fré- 
quentes; anémie,  rachitisme,  estomac  dilaté,  gros  foie.  On  prescrit  trois 
fois  par  jour  la  farine  lactée,  et  quatre  fois  le  babeurre,  en  alternant  les 
deux  aliments.  La  diarrhée  cesse  rapidement  et  le  poids  augmente; 

2°  Enfant  de  dix-huit  mois,  au  sein  jusqu'à  cinq  mois,  puis  allaitement 
mixte  jusqu'à  dix  mois;  diarrhée  presque  continuelle.  On  donne  un 
flacon  et  demi  de  babeurre  (150  grammes)  toutes  les  deux  heures  el  demie. 
La  diarrhée  cesse,  le  poids  augmente; 

3«  Enfant  de  quinze  mois,  au  sein  jusqu'à  huft  mois,  puis  diarrhée 
rebelle  avec  dénutrition  profonde.  On  permet,  outre  la  farine  lactée, 
quatre  doses  de  babeurre  de  150  grammes.  Amélioration  rapide; 

4°  Enfant  de  quatoi*ze  mois,  au  sein  jusqu'à  sept  mois,  puis  diarrhée 
continuelle.  Babeurre  (100  grammes  toutes  les  deux  heures).  Guérison. 

Donc  résultats  excellents,  tout  à  fait  encourageants. 

Deux  cas  d'atrophie  infantile  traités  par  le  babeurre,  par  le  D*"  E.  Cor- 
niER  (Annales  de  la  Policlinique  centrale  de  Bruxelles,  mai  11105). 

l*'  Fille  née  le  7  août  1904,  nourrie  au  sein  et  aux  panades  jusqu'au 
deuxième  mois.  Amaigrissement,  selles  rares  et  sèches,  athrepsie  progres- 
sive. Le  14  janvier  1905,  on  donne  le  babeurre  condensé;  on  en  augmente 
peu  à  peu  la  quantité.  Le  16  février,  l'enfant  ayant  gagné  plus  de  i  kilo- 
gramme, on  cesse  remploi  du  babeurre  et  on  le  remplace  par  075  grammes 
de  lait  stérilisé.  Devant  les  vomissements  et  la  diarrhée,  on  reprend  le 
babeurre  le  21.  En  quarante-trois  jours,  l'enfant  a  gagné  1  200  grammes 
\M  grammes  par  jour),  malgré  les  grandes  pertes  de  poids  occasionnées 
par  la  suppression  momentanée  du  babeurre  et  son  remplacement  |)ar 
du  lait  stérilisé  ; 

2«  Enfant  né  le  4  septembre  1904;  il  est  présenté  le  22  novembre,  âgé 
de  deux  mois  et  demi,  parce  qu'il  maigrît  et  n'a  pas  de  selles  spontanées; 
puis  les  vomissements  se  montrent.  On  donne  du  lait  stérilisé,  qui  ne 
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réussit  pas.  Le  14  janvier,  on  le  remplace  par  750  grammes  de  babeurre 
condensé,  à  raison  de  100  grammes  toutes  les  trois  heures  ; 

Le  16  janvier,  amélioration,  800  grammes  de  babeurre.  Le  18  on  donne 
•du  lait  stérilisé,  faute  de  babeurre  ;  Tenfant  rejette  tout. 

Le  1®'  février,  on  supprime  le  babeurre  et  on  donne  850  grammes  df 
lait  stérilisé. 

Le  2,  vomissements.  Le  4,  reprise  du  babeuiTe. 

En  quarante-trois  jours,  le  gain  total  a  été  de  1  930  grammes,  soit 
45  grammes  de  gain  journalier,  malgré  la  perte  de  poids  occasionnée  par 
la  suppression  momentanée  du  babeurre.  M.  Cordier  conclut  que  le 
babeurre  est  une  ressource  excessivement  précieuse  dans  ralimentatiun 
des  nourrissons. 

Hemia  diafragmàtica  congénita  (Hernie  diaphragmatique  congénitale\ 
par  le  D^  Màximo  Castro  (Hev.  de  la  Soc.  Méd.  Argentina,  septembre- 
octobre  1904). 

Garçon  de  sept  ans,  entré  à  VHospital  de  Ninos  le  25  février  1904. 
A  trois  mois,  diarrhée;  à  quatre  mois,  vomissements.  Depuis  un  mois, 
^î^gravation.  Thorax  asymétrique,  enfoncé  à  droite,  au-dessous  du  mame- 
lon, bombé  à  gauche  au  niveau  des  articulations  chondro-stemales.  Le 
sternum  a  subi  un  mouvement  de  rotation,  sa  face  antérieure  regardant 
-k  droite.  A  la  base  gauche,  vibrations  abolies,  matité,  silence,  cœur  re- 
foulé à  droite.  Pas  d'égophonie;  une  ponction  exploratrice  ne  donne  rien. 

La  radiographie  montre  une  surface  sombre  à  ce  niveau.  Quoique 
l'espace  de  Traube  soit  conservé,  on  pense  à  un  kyste  hydatique,  vu  la 
fréquence  de  celte  maladie  à  Buenos  Aires. 

Le  2  avril,  on  intervient.  Une  ponction  dans  le  6«  espace,  au 
niveau  de  la  matité,  donne  un  liquide  clair.  On  résèque  8  centimètres  de 
la  6*'  côte.  L'incision  de  la  plèvre  montre  un  organe  rosé,  qui,  tiré 
Avec  une  pince,  donne  la  surprise  du  gros  intestin.  La  main  introduite 
dans  la  plaie  rencontre  Testomac,  la  rate,  etc.  On  agrandit  alors  Tinci- 
■sion  thoracique,  et  on  voit  que  la  hernie  des  viscères  abdominaux  à  tra- 
vers le  diaphragme  est  dépourvue  de  sac,  qu'il  n'y  a  pas  d'adhérenres, 
que  l'orifice  occupe  le  tiers  postérieur  et  externe  du  diaphragme 
(10  à  12  centimètres  de  diamètre). 

Réduction  difficile  ;  on  la  diffère  devant  le  collapsus  et  on  injecte 
400  grammes  de  sérum  caféine. 

Le 23  avril,  radiographie  après  ingestion  de  15  grammes  de  bismuth; 
on  trouve  une  zone  obscure  de  la  région  inférieure  et  moyenne  du  poumon 
gauche. 

Le  2  mai,  nouvelle  opération  ;  incision  en  bas  et  en  arrière  ;  ouverture 
du  péritoine  ;  réduction  des  viscères  ;  suture  de  l'oriQce  diaphragmatique. 
Guéri  son. 

Gnérison  presque  complète  d'an  lupns  tuberculeux  par  le  permangi- 
nate  de  potaue,  par  M>L  Hallopeau  et  Norero  (Aim.  de  derm.  et  sypk.^ 
novembre  1904). 

Fille  de  quatorze  ans,  atteinte,  depuis  l'âge  de  cinq  ans,  d'un  lupus  ulcéré 
de  la  face  (au  17  octobre  1903,  les  deux  tiers  inférieurs  du  nez,  la  plus  grande 
partie  des  joues  et  tout  le  devant  du  cou  sont  pris),  avec  croûtes  épaisses. 
Traitement  par  des  applications  de  comptasses  trempées  dans  une  solo- 
tion  de  permanganate  de  potasse  à  1/50,  parfois  à  1/20.  Dans  ce  dernier 
cas,  la  compresse  ne  reste  en  place  que  un  quart  d'heure.  Après  la  chute 
des  croûtes,  les  ulcérations  se  sont  cicatrisées  et  la  malade  peut  être  con- 
sidérée comme  guérie. 
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Verrues  digitéee  développées  sur  un  «  sasTas  »  pigmentaire,  par  le 
D'Cii.  AiDRY  {Ann.  de  derm.  et  syph.,  novembre  1904). 

Fille  de  quatorze  ans  présentant,  depuis  la  naissance,  une  aire  alopé- 
rique  occupant  la  région  temporo-pariétale  gauche.  Cette  tache  ronde,  de* 
5  à  6  centimètres  de  diamètre,  est  café  au  lait,  un  peu  saillante,  un  peu 
chagrinée  (petit  plateau  squameux  et  rugueux). 

On  voit  une  touffe  d'élevuresdigitées,  serrées  et  agglutinées  par  des 
squames  fines.  Les  bords  de  ce  placard  reposent  d'un  côté  sur  le  nœvus. 
pignientaire,  de  l'autre  sur  le  cuir  chevelu  sain.  L'alopécie  était  congéni- 
taie,  mais  la  formation  verruqueuse  récente.  Extirpation. 

L'examen  montre  une  papillomalose  intense  :  allongement  énorme  des 
papilles,  qui  sont  œdémateuses  à  leur  extrémité.  A  leur  base,  zone  d'in- 
filti^tion  lymphocytaire  intense  dans  du  tissu  conjonctif  réticulé.  Inlil-- 
t ration  semblable  dans  le  derme  sous-papillaire. 

Érythrodermie  exfoliante  généralisée  chez  nn  nonveaa-né,  par  le 
!>''  J.  Darier  (Ann,  de  derm,  et  syph,,  novembre  1904). 

Premier  enfant  d'une  mèi'e  de  vingt-cinq  ans,  né  à  terme,  le- 
.*'»  septembre  1904.  Parents  sains.  Cependant  la  mère  présente  une^ 
blépharile  séborrfufique.  L'enfant  pesait  2100  grammes  à  la  naissance 
et  2  400  grammes  à  un  mois.  Sein  exclusif,  plusieurs  selles  par 
jour.  Desquamation  généralisée  après  la  naissance,  rougeur  aux 
fesses.  Le  21  octobre,  début  de  l'érythrodermie  derrière  l'oreille  gauche. 
Le  25,  les  i*égions  prises  sont  :  le  cuir  chevelu,  les  deux  oreilles,  le  front, 
le  nez;  les  joues,  le  menton  et  les  lèvres  sont  indemnes.  L'éruption  est 
confluente  sur  le  cou,  le  tronc,  les  fesses  et  les  membres  inférieurs.  Les 
membres  supérieurs  sont  moins  atteints. 

Rougeur  scarlatineuse  de  la  peau;  surface  lisse  sur  les  paupières,  les 
organes  génitaux,  les  membres  inférieurs.  Croûtes  sur  le  front,  le  ventre» 
le  dos.  Sur  la  face  et  le  thorax,  enduit  épidermique  sec,  squameux. 

Le  26  octobre,  lavages  à  la  boricine  ;  onctions  avec  glycérolé  ichtyolé 
et  soufré.  L'éruption  se  généralise  de  plus  en  plus.  Le  3  novembre,  elle 

est  totale. 

En  résumé,  érythrodermie  exfoliante  totale,  à  point  de  départ  péri- 
auriculaire,  qui  s'est  généralisée  en  neuf  joui^,  chez  un  enfant  de  cinq 
semaines,  sans  troubles  généraux  graves. 

M.  Milian  rapporte  un  cas  analogue.  M.  Brocq  parle  de  séborrhéïde. 

Maladie  ossense  de  Page!  et  hérédo-syphilis,  par  le  D^  G.  Etienne 
(Ann,  de  derm.  et  «ypA.,  novembre  1904). 

Enfant  de  six  ans,  ayant  eu  une  kératite  à  trois  ans;  tibias  énormes 
(double  de  la  normale),  avec  incurvation  ;  le  maximum  de  Tépaississe- 
ment  porte  sur  la  moitié  supérieure,  exagérant  surtout  le  diamètre  antéro- 
postérieur  (aplatissement  notable).  Mais  ce  qui  frappe  surtout,  c'est 
V extraordinaire  hauteur  des  tibias  (29  centimètres),  identique  à  celle  des 
fémurs.  L'enfant  ne  peut  marcher  ni  se  tenir  debout.  A  la  partie  supé- 
rieure du  tibia  droit,  vaste  ulcère  datant  de  huit  mois. 

La  kératite  comme  la  déformation  des  jambes  s'est  montrée  à  trois 
ans  ;  avant  cette  époque,  les  membres  inférieurs  étaient  droits  ot 
l'enfant  marchait.  FK»re  mort  de  méningite  ;  un  autre  a  des  adénites;  une 
sœur  a  du  psoriasis. 

Cette  hypérostose  massive  totale  des  tibias  d'origine  syphilitique  peut 
servir  de  passage  entre  la  syphilis  osseuse  ordinaire  et  la  maladie  de 
Paget,  dont  M.  Lannelongue  a  aflirmé  l'origine  syphilitique. 
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Un  caso  di  spina  bifida  occulta  con  ipertricosi  lombare  (Cas  defpimi 
hi^da  caché  avec  hypertricose  lombaire),  par  le  D""  Alim)  Rossi  \fiaziM^\\ 
osp,  e  (telle  clin,,  20  novembre  1904). 

Fille  de  quinze  mois,  sans  antécédents  héréditaires;  née  à  terme, 
accouchement  normal.  Conformation  régulière.  L'examen  du  (io> 
montre,  au  niveau  de  la  5«  vertèbre  lombaire  et  de  la  f*  sacrée,  une 
toufTe  de  poils  disposés  sur  une  surface  circulaire  de  4  centimètres  de 
diamètre  environ.  Ces  poils  sont  blonds  et  ont  8  à  iO  centimètres  de 
longueur.  Peau  normale,  surtout  au  centre  de  la  touffe,  les  poils  étant 
plus  abondants  à  la  périphérie. 

A  la  palpation,  on  note  l'absence  d'un  arc  vertébral  (celui  de  la 
5*^  lombaire).  Le  doigt  pénètre  ainsi  jusqu'à  la  paroi  ))rofonde  de  la  ver- 
tèbre; la  pression  ne  détermine  d'ailleurs  aucun  trouble. 

L  enfant  n'a  jusqu'à  présent  éprouvé  aucun  symptôme  de  ce  vice  de 
conformation. 

Hystérie  infantile,  par  M""^  Cvmpana  (Journ.  de  méd.  de  Bordeaux, 
4  décembre  1904). 

i°  Fille  de  onze  ans,  se  présente  à  l'hôpital  le  2  mars  1904  pour  une 
parésie  du  membre  supérieur  gauche  avec  œdème  bleu  des  deux  main:*, 
datant  de  quinze  jours.  Mère  migraineuse.  A  l'âge  de  six  ans,  chute  dans 
un  puits,  grand  ébranlement  nerveux  suivi  de  terreui^  nocturnes,  irrita- 
bilité, insomnie  pendant  six  mois.  Il  y  a  deux  ans,  chorée  ayant  dur^ 
deux  mois. 

11  y  a  un  an,  parésie  soudaine  de  tout  le  côté  droit  avec  œdème  b!eu 
de  l'avant-bras.  Fille  de  taille  normale,  un  peu  pâle,  émotive;  léger 
strabisme  externe  gauche,  trémulation  des  paupières,  pression  doulou- 
reuse des  globes  oculaires.  Rétrécissement  du  champ  visuel.  Asymétrie 
faciale  dans  le  rire  et  la  parole.  V'oùle  palatine  très  excavée.  Réflexp 
pharyngien  affaibli.  L'avant-bras  gauche  présente  dans  son  tiers  inférieur 
une  coloration  bleue  avec  œdème  mou,  qui  se  prolonge  sur  la  main.  A 
droite,  l'œdème  est  moins  marqué.  Trémulation  des  doigts  de  la  main 
gauche.  Force  musculaire  très  diminuée  de  ce  côté  ;  de  même  la  sensibilité. 

2°  Fille  de  dix  ans,  se  présente  le  9  mai  1904,  pour  douleurs  précor- 
diales  et  vomissements.  Mère  nerveuse.  Enfant  née  à  terme  apivs  une 
grossesse  orageuse  et  un  accouchement  laborieux  (version  .  St'in 
maternel  pendant  quatre  mois,  puis  biberon. 

A  six  ans,  rougeole.  Depuis  (]uatre  ans,  crises  nerveuses,  caractéri>éfs 
ainsi  :  l'enfant  porte  sa  main  droite  à  la  région  précoi^diale,  pousse  de^ 
gémissements,  porte  sa  tète  en  arrière  et  s'endort.  Après  trois  ou  quativ 
heures  de  sommeil,  hallucinations.  Pas  de  morsure  de  la  langue, 
ni  mousse  aux  lèvres,  ni  miction  involontaire,  ni  stertor.  Les  vomisse- 
ments après  chaque  repas  sont  survenus  sans  effort. 

Champ  visuel  l'étréci,  réflexe  cornéen  aboli,  sensibilité  de  la  con- 
jonctive nulle.  La  sensibilité  de  la  face  est  diminuée  à  gauche,  abolie  à 
droite.  Réflexe  pharyngien  absent.  Différents  troubles  sensitifs  aux 
membres.  Enfant  sans  volonté,  passive,  très  émotive,  pleunint  trop  fari- 
lement.  Toux  sèche,  douleurs  précordiales,  gastralgie  et  vomissement.  t»n 
l'endort  facilement. 

Total  absence  of  patells  in  a  yoang  child  (Absence  totale  des  rolu!e> 
chez  un  jeune  enfant),  par  le  D""  Uerman-F.  Senftner  (-^ircA.  of.  M.. 
novembre  1904). 

Mary  T...  est  la  septième  d'une  famille  de  huit  enfants  tous  vivant-  et 
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robustes  ;  souche  irlandaise.  Pas  de  syphilis,  ni  rhumatisme,  ni  tubercu- 
lose dans  la  famille.  Pas  de  fausses  couches.  Au  cinquième  mois  de  la 
fi^estation,  la  mère  a  eu  une  gi*ande  frayeur.  Pendant  toute  sa  grossesse, 
elle  rencontrait  journellement  un  homme  de  cinquante  ans,  incapable 
<le  marcher  depuis  son  enfance. 

L*enfant  est  née  à  terme  après  un  accouchement  normal.  Elle  a 
nartuellement  quatre  ans,  elle  est  très  robuste.  Comme  maladies,  on  note 
la  rougeole,  les  oreillons,  la  varicelle.  Intelligence  vive. 

La  radiographie  montre  une  absence  totale  des  deux  rotules.  L'enfant 
a  pris  l'habitude  de  mettre  ses  membres  inférieurs  en  hy[»erextension 
pour  garder  plus  aisément  le  centre  de  gravité  de  son  corps.  Elle  est 
•cafmble  de  prendre  part  aux  jeux  des  enfants  de  son  dge  ;  mais,  aussitôt 
qu'il  faut  accomplir  la  flexion  des  genoux,  comme  pour  monter  les 
escaliers,  il  y  a  impossibilité. 

Papillomata  of  the  larynx  in  an  infant  (Papillomes  du  larynx  chez  un 
-enfant),  par  le  D*"  ïiieodore-J.  Elteiucii  {Arch.  of,  Peâ.,  novembre  1904). 

Le  25  octobre  1903,  se  présente  un  petit  garçon  de  deux  ans,  sans 
antécédents  héréditaires.  A  Tàge  de  sept  semaines,  dyspnée  et  enrouement 
attribués  au  froid.  La  dyspnée  dure  huit  ou  dix  jours,  disparait,  puis 
revient  toutes  les  six  à  huit  semaines;  les  crises  augmentent  d'intensité. 
Après  la  première  attaque,  la  voix  resta  altéi-ée;  enlin  aphonie  complète, 
qui  pei*sisla  jusqu'à  la  mort. 

Au  moment  de  la  crise,  aspect  de  sténose  laryngée,  de  croup  suffocant; 
-expression  angoissée,  cyanose  de  la  face,  des  lèvres  et  des  doigts.  Tous  les 
muscles  respiratoires  entrent  en  jeu.  Quelques  sibilances  à  Tauscultation. 
Après  quelques  jours  de  cet  état,  apaisement  graduel,  mais  Taphonie 
persiste.  Quelques  semaines  après,  rechute  avec  éruption  papuleuse  due 
au  bi*«>mure,  mais  qui  fit  soupçonner  la  syphilis.  Le  traitement  spécifique 
fut  sui\i  d'amélioration.  Pas  de  crises  graves  pendant  plusieurs  mois. 

Le  4  mars  1904,  varicelle;  bronchite  avec  forte  dypsnée.  Le  4  mai, 
rétat  fut  si  grave  qu'on  décida  l'intervention  (tubage  ou  trachéotomie)  ; 
4T]ais  l'enfant  mourut  asphyxié  pendant  les  préparatifs. 

Uautupsie,  limitée  au  larynx  et  à  une  partie  de  la  trachée,  montra 
Tenti-ée  du  larynx  bouchée  par  une  masse  papillomateuse  qui  envahis- 
sait aussi  les  cordes  vocales,  Tépiglotte  et  la  trachée.  On  trouvait  toutes 
les  variétés  de  papillome  :  végétations  en  choux-tleurs,  en  grains  de 
moutarde,  sessiles,  pédiculées,  etc.  Couleur  rosée  (Voir,  sur  cette  question 
des  papillomes  du  larynx  chez  les  enfants,  les  Archives  de  méd.  des 
Enfants,  1898,  p.  502  ;  1899,  p.  309  ;  1900,  p.  269  ;  1902,  p.  497). 

Foreign  body  in  a  tooth  (Corps  étranger  dans  une  dent),  par  le 
1>  Edward  Trotter  \BrU.  med.Journ,,  3  décembre  1904). 

Garçon  de  six  ans  et  demi,  soigné  pour  scarlatine.  11  se  plaignait  souvent 
des  dents,  et,  quand  on  lui  parlait  de  lui  enlever  une  dent,  il  demandait 
qu'on  la  lui  (h'xlouât.  On  ne  fit  d'abord  pas  attention  à  cette  expression  ; 
mais  son  frère  aîné,  soigné  au  même  hôpital  pour  la  scarlatine,  raconta 
que,  vers  Noël,  à  l'école,  un  camarade  avait  voulu  lui  guérir  sa  dent  en 
y  enfonçant  un  clou.  De  retour  à  la  maison,  c'est  en  vain  que  les  parents 
essavèrent  d'enlever  le  clou.  Le  clou  est  donc  resté  dans  la  dent,  une 
-canine  supérieure,  depuis  sept  mois.  Comme  cette  dent  était  cariée,  on 
l'enleva  avec  d'autant  plus  de  résolution  qu'il  s'agissait  d'une  dent  tem- 
poraire. Le  clou  avait  perforé  la  dent  jusqu'à  sa  racine,  qui  était  entourée 
à'un  petit  abcès. 
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Case  of  congénital  absence  of  continnity  between  the  large  and  inail 
intestines  (Cas  d'absence  congénitale  de  continuité  entre  le  gros  et  le 
petit  intestin),  par  le  D^  C.-H.  Souter  (BriL  meiL  Journ.,  3  décem- 
bre 1904). 

Enfant  de  deux  jours,  apporté  le  2  mai  1903;  il  avait  vomi  une  matière 
noire  et  fétide  dès  que  la  tête  était  sortie  du  bassin.  Parents  sains,  un 
autre  enfant  de  six  ans  bien  portant,  pas  de  fausses  couches.  Pas  daniK 
malies  congénitales  dans  la  famille.  L'enfant  aurait  rendu  par  l'anus 
quelques  matières  noirâtres  après  la  naissance;  il  vomit  tout  ce  qu'il 
prend. 

il  est  de  couleur  jaune,  son  ventre  gonflé.  Vomissements  fécaloides.  Le 
doigt  introduit  par  l'anus  trouve  l'intestin  vide.  Une  injection  i-ecUle 
aqueuse  ramena  quelques  mucosités.  On  sentait  une  masse  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  Onfaitla  laparotomie  d'urgence.  L'incision  porte  au  ni\e«u 
de  la  tumeur  ;  on  fait  un  anus  artificiel.  Mort  dix  jours  après  lopéiation. 

A  ïautopsie,  on  suit  l'intestin  grêle  depuis  la  plaie  jusqu'à  l'estomac. 
Il  était  normal,  mais  dilaté.  Au-dessous  (3,5  à  4  centimètres),  il  se  termi- 
nait en  cul-de-sac.  Pas  de  diverticule  de  Meckel.  Le  gros  intestin  suivait 
son  trajet  habituel  depuis  l'S  iliaque  et  se  terminait  par  un  petit  caHrum 
avec  appendice.  Les  deux  intestins  se  terminaient  ainsi  dans  une  situation 
normale,  mais  sans  entrer  en  contact. 

Portions  of  the  seed-capsule  of  an  apple  which  were  impactad  in  the 
subglottic  région  of  the  larynx  of  a  child  2  years  old  (Fragments  de  ca{>- 
sule  de  pépin  de  pomme  fixés  dans  la  région  sous-glottique  d'un  enfant 
de  deux  ans),  par  le  D*"  Walker  Dowme  {The  Glasgow  meU,  Jour.,  décem- 
bre 1904). 

Une  fille  de  deux  ans  présente  une  respiration  bruyante  le  10  février. 
Le  médecin  pense  à  une  laryngite  caiarrhale.  L'état  pei*siste  le  même  le 
lendemain.  On  se  rappelle  alors  que  l'enfant  a  joué  avec  une  pomme  K' 
matin  du  jour  où  elle  a  présenté  cette  respiration  bruyante.  Le  13  février, 
l'auteur  voit  l'enfant  en  consultation;  il  la  trouve  jouant,  sans  toux,  sans 
raucité  de  la  voix,  sans  dyspnée.  Mais  la  respiration  était  si  bruyante 
qu'on  l'entendait  de  la  pièce  voisine.  Le  bruit  accompagnait  Tinspiration 
et  l'expiration. 

Le  laryngoscope  ne  montre  aucun  corps  étranger.  A  Tauscultation. 
l'air  pénétrait  dans  les  deux  poumons.  Après  cet  examen,  M.  Walker 
Downie  pense  qu'il  y  a  un  corps  étranger  fixé  soit  au-dessous  de  la  glotte, 
soit  dans  la  trachée.  Les  parents  refusent  l'opération.  Devant  la  persis- 
tance du  mal,  ils  se  décident  enfin.  La  trachéotomie  est  faite  le  25.  L'en- 
fant rend  deux  fragments  de  l'enveloppe  de  pépins  de  pomme.  Guérison 
rapide.  Le  corps  étranger  a  séjourné  quinze  joure. 

Dne  casi  di  a  ténia  nana  »  (Deux  cas  de  tœnia  nana),  par  le  D*'  Z\cc«ru 
Capuzzo  {liiv.  di  clin.  Ped.y  novembre  1904). 

1°  Garron  de  neuf  ans  et  demi,  entré  à  la  clinique  le  21  septembre 
1900.  Né  à  terme,  nourri  au  sein  jusqu'à  quatorze  mois  ;  premières  denU 
à  dix  mois,  marche  à  quatorze  mois.  Bonne  santé  dans  les  deux  premières 
années;  puis  bronchites  répétées  et  oreillons  à  six  ans.  Il  y  a  sept  jours, 
malaise,  anorexie,  douleure  dans  le  bas  ventre,  diarrhée,  vomissements. 
11  y  a  trois  jours,  douleur  de  gorge  avec  dysphagie,  adénite  sous-raaxil- 
laire,  œdème  léger  de  la  face. 

L'enfant  n'a  jamais  mangé  de  viande  crue,  est  végétarien,  habite  Flo- 
rence et  boit  de  l'eau  potable.  Mère  tuberculeuse.  Nutrition  bonne,  hyper- 
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trophie  des  amygdales,  pus  dans  le  pharynx.  Un  peu  d'albumine  dans  les 
urines.  Les  douleurs  de  ventre,  la  diarrhée  et  les  vomissements  conti- 
nuant, on  pratique  l'examen  microscopique  des  selles,  et  on  trouve,  outre 
quelques  a»ufs  de  tricocéphale,  des  œufs  de  taenia  7iana,  On  administre  un 
lénifuge.  >lais  l'examen  des  selles  ne  put  être  fait  assez  tôt  pour  révéler 
la  présence  de  tœnia  nanti.  A  partir  de  ce  moment,  Fenfant  va  mieux,  et 
ses  matières  ne  contiennent  plus  d'œufs  de  tœnia. 

2*»  Garçon  de  sept  ans,  entré  à  la  clinique  le  12  août  1903.  Né  à  terme, 
nourri  au  sein  maternel  jusqu'à  onze  mois,  a  eu  ses  premières  dents  à 
huit  mois,  a  marché  à  quatorze  mois.  Troubles  digestifs  et  bronchites 
pendant  les  trois  premières  années  de  sa  vie.  Depuis  deux  ans,  épistaxis 
quasi  périodiques  se  manifestant  tous  les  mois.  11  y  a  un  an,  rougeole,  puis 
rhumatisme  articulaire  aigu  et  insuffisance  mitrale.  Depuis  quelque 
temps,  pâleur,  anorexie,  faiblesse. 

L'enfant  n'a  jamais  mangé  de  viande  crue,  habite  Florence,  boit  de 
Teau  potable.  Parents  sains.  On  trouve  la  pâleur,  l'anémie  {souffle  vas- 
culaire).  Quelques  râles  bronchiques,  souffle  mitral.  Ventre  un  peu  bal- 
lonné, foie  normal.  On  traite  l'enfant  comme  un  anémique.  Au  bout  d'un 
mois,  voyant  qu'il  ne  va  pas  mieux,  on  fait  l'examen  microscopique  des 
selles,  et  on  trouve  des  œufs  de  tœnia  nnna. 

L'enfant,  après  un  ténifuge,  se  rétablit  promptement  et  sort  le 
2  novembre  1903. 


Recherches  bactériologiques  et  expérimentales  sur  les  pleurésies 
putrides,  par  MM.  Guillemot,  Halle  et  IUst  [Arck,  de  méd.  e,vp.^  septembre 
et  novembre  1904:. 

Dans  ce  très  intéressant  mémoire  basé  sur  de  nombreuses  observations 
-et  expériences,  illustré  de  planches,  les  auteurs  monti*ent  que  toutes  les 
pleurésies  putrides  contiennent  des  microbes  strictement  anaérobies.  Ces 
microbes  anaérobies  peuvent  exister  seuls  (pleurésie  monomicrobienne)  ; 
le  cas  est  exceptionnel,  et  il  s'agit  alors  d'un  anaérobie  strict. 

En  général,  le  pus  des  pleurésies  putrides  contient  plusieurs  espèces 
anaérobies  associées.  Souvent  aux  anaérobies  sont  associés  des  aérobies. 
L'espèce  aérobie  le  plus  souvent  rencontrée  est  un  streptocoque  non 
pathogène. 

Quant  aux  microbes  strictement  anaérobies,  ils  ne  constituent  pas  une 
flore  spéciale  aux  pleurésies  putrides;  plusieui^  se  trouvent  sur  les 
muqueuses  à  l'état  saprophy tique. 

On  peut  reproduire  expérimentalement  une  pleurésie  putride  en  ino- 
<culant  dans  la  plèvre  du  lapin  le  pus  d'une  pleurésie  putride  humaine. 
Dans  les  inoculations  en  série,  la  putridité  va  en  diminuant,  par  la  dis- 
parition progressive  de  certaines  espèces.  La  putridité  est  en  rapport  de  la 
multiplicité  des  espèces  associées. 

L'inoculation  de  pus  non  putride  ne  reproduit  jamais  la  pleurésie 
putride;  l'inoculation  de  germes  aérobies  est  incapable  également  de 
produire  la  pleurésie  putride.  Les  pleui'ésies  putrides  fermées  sont  habi- 
tuellement secondaires  à  d'autres  processus  putrides,  qui  siègent  suivant 
les  ras  dans  la  bouche  et  ses  cavités  annexielles,  dans  le  poumon,  dans 
le  tube  digestif  et  ses  glandes,  ou  encore  dans  les  oi'ganes  génito-uri- 
naires.  Ces  germes  pénètrent  dans  la  plèvre  par  continuité,  contiguïté 
ou  embolie. 

H  n'y  a  pas  de  différences  spécifiques  à  établir  entre  la  fétidité,  la  pu- 
tri<lité  et  la  gangrène. 

Parmi  les  microbes  représentés  dans  les  planches  de  ce  mémoire,  nous 
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citerons  le  Bacillus  ramosus,  le  Bacillus  fanduliformis,  le  Slrepti^acillvs 
ijracilia  et  le  Bacillus  f/lutlnosus.  Dans  une  des  figures,  on  voit  bien  la 
pluralilé  des  formes  microbiennes  rencontrées  dans  la  pleurésie  pulinle: 
chaînettes  de  streptocoques,  Bacillus  ramosus,  etc. 

A  case  of  pyopnenmothoraz  in  an  infant  (Cas  de  pyopneumolliorax 
chez  un  nourrisson;,  par  le  D»"  Stanley  Buker  (Brit,  med.  Jour.,  31  décem- 
bre  1904). 

Fille  de  dix-huit  mois,  israélite,  reçue  au  Children's  Hospital  de  Sha«l- 
well  pour  de  la  toux  et  de  la  fièvre  datant  de  quelques  mois.  Il  y  a  (roi< 
mois,  ti'achéotomie  sans  doute  pour  croup  ;  quinze  jours  après,  rouîroole 
et,  depuis  ce  moment,  aggravation  surtout  dans  la  dernière  quinzaine,  li 
y  a  deux  jours,  grande  lièvre,  dyspnée.  Vomissemenls  parfois  et  diaiTliéi' 
depuis  six  semaines.  Un  autre  enfant  sain.  Parents  bien  portants. 

A  l'entrée,  on  note  39°,  72  respirations,  132  pulsations.  Poumon  droit 
normal.  A  gauche,  matité  en  bas  et  en  arrière  jusqu^à  Tomoplate.  tn 
haut,  sonorité  exagérée.  Respiration  très  afTaiblie  à  ce  niveau,  cyano^^e. 
Aggravation  rapide  ;  mort. 

A  l'autopsie,  ganglion  caséeux  ayant  perforé  une  bronche  gauche  et 
causé  un  pyopneumothorax  à  la  suite  de  la  formation  d'un  abcès  2(ou>- 
pleural. 

Fièvre  à  type  intermittent  observée  chez  deux  petites  filles,  par  le 

\y  (UrssADE  [Soc.  méd.  des  Hôpitaux j  4  novembre  1904). 

Dans  les  deux  cas,  le  symptôme  dominant  ou  môme  unique  a  été  la 
lièvre  :  accès  quotidiens  ou  biquotidiens,  avec  intermittences  très  niar- 
(fuées  (limites  extrêmes:  41  et  37°,  parfois  plus  ou  moins).  L'accès  sur- 
venait le  plus  souvent  dans  l'après-midi;  mais  il  a  été  parfois  matinal.  La 
quinine,  même  en  injections  sous-cutanées,  n'a  eu  aucune  action.  On  a 
noté  les  troubles  gastriques,  la  toux,  une  soif  vive.  Dans  un  cas,  il  y  a  eu 
une  légère  congestion  pulmonaire.  Dans  l'autre  ras,  les  vomissements  ont 
été  fréquents,  surtout  le  matin.  Les  deux  fillettes  (six  ans  et  seize  moi^ 
ont  été  atteintes  dans  la  même  saison,  l'une  en  1903,  l'autre  en  1904.  l)an> 
un  cas,  la  durée  a  été  de  près  d'un  mois  ;  dans  l'autre,  elle  a  été  plus 
courte. 

Un  médecin  consultant,  appelé  à  voir  l'enfant  qui  présentait  des  vomis- 
sements, crut  à  de  la  méningite.  Ouérison  rapide  et  complète  dans  les 
deux  cas. 

MM.Sircdey,  Moizard,  Comby,  Guinon  font  intervenir  la  grippe  et  rap- 
portent des  cas  analogues  qu'ils  ont  observés  soit  en  ville,  soit  à  Fh^V 
pital. 

Hyperidrose  et  hidrocystome  du  nez  chez  nn  enfant,  par  le  D'  W.  Dr- 

BREUiLii  {Anii.  de  derm,  et  syph.,  décembre  1904). 

Ce  cas  se  rapproche  du  (/ranulosis  rubra  nasi  de  Jadassohn,  quoiqu'il  n'y 
ait  ni  rougeur,  ni  papules  (Voir,  Arch.  de  méd.  des  Enfants^  1904,  p.  r»64», 
et  1903,  p.  625,  680,  692).  Des  quatre  symptômes  de  la  maladie  byp^ 
ridi-ose,  rougeur  diffuse,  papules  rouges,  hidrocystomes),  un  ou  deax 
pourraient  manquer. 

Garçon  de  sept  ans,  petit  et  maigre,  est  conduit  le  27  juillet  \9Ùi  pour 
des  points  gris  sur  le  nez.  Le  lobule  du  nez  et  la  lèvre  supérieure  sont 
couverts  de  grosses  gouttes  de  sueur,  la  peau  étant  sèche  sur  le  reste  d»* 
la  face.  Cette  hyperidrose  nasale  a  été  remarc[uée  à  l'âge  de  trois  ans;  elle 
a  toujours  persisté,  avec  plus  d'intensité  en  été.  Pas  la  moindre  rougeur. 
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Il  y  a  trois  points  gris  apparus  il  y  a  un  an,  six  mois,  deux  mois.  Les  1 

(ieu\  plus  anciens,  qui  sont  les  plus  gms,  ayant  le  volume  d'une  tôle 
d  épingle,  sont  hémispfiériques,  d'un  gris  de  fer,  durs  au  loucher.  En 
ponctionnant  avec  une  aiguille,  on  fait  jaillir  un  liquide  clair;  après  quoi 
la  tumeur  s'affaisse. 

t'ne  sœur  de  l'enfant,  morte  récemment  des  suites  d'une  chute  sur  la 
tète,  avait  aussi  l'hyperidrose  du  lobule  du  nez  ;  le  père  aurait  aussi  la 
même  affection. 

Diagnostic  précoce  et  traitement  médical  de  l'invagination  aiguë  du 
nonrrisson,  par  le  D*"  Louis  Netter  (Rei\  (Thyg,  et  de  méd,  inf.^  1904, 
n«6). 

Le  24  avril  190i,  Fauteur  est  appelé,  vers  six  heures  du  soir,  près  d'une 
fillette  de  six  mois  qui  venait  d'avoir  une  selle  sanglante.  Née  à  terme, 
elle  pesait  7  livres  à  sa  naissance.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  trois  mois, 
mal  réglée,  puis  allaitement  mixte.  Troubles  digestifs,  alternatives  de 
diarrhée  et  constipation. 

Le  23  avril,  l'enfant  crie  et  semble  souffrir  du  ventre;  le  lendemain, 
vomissements  alimentaires;  puis  vomissements  et  selles  verdàtres.  Le 
soir,  selle  verdàtre  mêlée  de  sang.  Pas  de  lièvre.  La  palpation,  dans  le 
flanc  gauche,  arrachait  des  cris.  Le  lendemain,  à  sept  heures  du  matin, 
abondante  hémorragie  parle  rectum.  On  sent  dans  le  flanc  gauche  une 
tumeur  en  boudin. 

Un  donne  un  lavement  d'eau  tiède,  avec  1  mètre  de  pression,  le 
bassin  étant  plus  haut  que  les  épaules  dans  le  décubitus  dorsal.  Peu  à  peu 
la  tumeur  régressa  et  linit  par  disparaître.  La  pression  fut  continuée 
dix  minutes,  le  bock  étant  maintenu  plein.  Guérison. 

A  ce  propos,  l'auteur  compare  l'invagination  à  une  hernie  réductible 
d'abord,  irréductible  ensuite.  L'injection  rectale  permet  de  remédier  à  la 
première  phase.  Introduire  lèi  sonde  de  Nélaton  le  plus  haut  possible  dans 
imlestin.  Agir  dès  le  début.  Ne  pas  s'attarder  dans  l'emploi  de  ce  moyen  ; 
se  tenir  prêt  à  faire  la  laparotomie. 

Notes  on  a  case  of  rhinitis  caseosa  Notes  sur  un  cas  de  rhinite 
caséeuse),  par  le  D'\V.-H.  Relson  (hi'it.  med.Jour,,  31  décembre  1904). 

Garçon  de  dix  ans,  se  plaignant  du  nez  depuis  trois  ans,  est  amené  par 
son  père  en  octobre  1903  au  Lond^n  Throat,  Nose  and  Ear  Hofipilal.  La 
bouche  est  constamment  ouverte; pas  de  signes  de  syphilis  congénitale  ou 
tuberculose.  11  n'y  en  a  pas  dans  la  famille.  Le  nez  est  plus  large  que 
normalement,  surtout  à  sa  base  ;  le  vestibule  est  encombré  par  des  masses 
caséeuses  avec  écoulement  muco-purulent.  Odorat  aboli,  goût  amoindri. 
L'eau  passe  avec  difficulté  dans  la  narine  droite. 

Anesthésie  à  Téther.  On  trouve  que  la  narine  gauche  est  obstruée  par 
une  masse  caséeuse,  de  couleur  jaune  pâle,  d'une  consistance  de  mastic, 
très  fétide.  On  recueillit  assez  de  cette  substance  pour  remplir  un  verre 
d*»  90  grammes.  On  enleva  aussi  deux  petits  polypes  gros  comme  des 
raisins. 

On  remarqua  alors  que  la  cloison  nasale  avait  été  amincie,  perforée  et 
repoussée  à  droite  ;  le  gonflement  qui  en  résultait  donnait  l'apparence 
dune  tumeur  dans  la  narine  droite.  Une  grande  ouverture  conduisait  dans 
l'antre  d'Higmore,  qui  contenait  beaucoup  de  matière  caséeuse. 

Injections  d'eau  oxygénée;  guérison  rapide.  Pas  de  bacilles  de  Koch  ; 
la  matière  caséeuse  était  formée  surtout  de  graisse.  Bactériologiquement, 
on  trouva  le  bacille  deLœffler,  le  staphylocoque  pyogène,  un  microcoque 
blanc. 
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A  case  of  acute  alcoholic  poisoning  in  a  child  aged  4  years  Cas  d  in- 
toxication alcoolique  aigiië  chez  un  enfant  de  quatre  ans, par  leD'  Birrod.hs 
{Brit.  med.  Jour.y  31  décembre  1904). 

Le  dimanche,  15  août,  l'auteur  est  appelé,  à  une  heure  après-midi,  à 
voir  un  garçon  de  quatre  ans  qui,  échappant  à  la  vigilance  de  ses  parents 
s'était  levé  à  cinq  heures  du  matin,  avait  pris  dans  un  buffet  environ 
170  grammes  de  rhum,  300  grammes  de  bière,  les  avait  bus  et  sVtait 
•remis  au  lit.  Vers  midi,  l'absence  de  la  bière  et  du  rhum  fut  reman|ii»'»' ; 
mais  on  n'y  attacha  pas  d'importance,  dans  la  pensée  que  quelque? 
4idulte  de  la  famille  avait  pu  les  boire.  Peu  après,  la  prolongation  inu^lee 
du  sommeil  chez  l'enfant  éveilla  les  soupçons,  et  on  s'aperçut  que  >nn 
Tialeine  sentait  le  rhum  et  qu'on  ne  pouvait  le  réveiller.  Alors  on  manda 
•le  docteui'. 

L'haleine,  en  effet,  avait  une  forte  odeur  alcoolique;  tête  chaude,  joues 
ipâles,  mains  et  pieds  froids.  Pas  de  fièvre  ou  à  peine  (37,n  à  38»;,  pouUHHi, 
36  respirations  un  peu  pénibles.  Les  yeux  sont  mi-clos  ;  il  y  a  du  strabisme 
interne.  Tête  portée  en  arrière,  colonne  vertébrale  incurvée  en  avant. 
Convulsions  toniques  fréquentes  et  violentes,  pas  de  tache  cérébrale. 
.Dans  l'intervalle  des  convulsions,  l'enfant  pouvait  boire  un  pu  d*^ 
Jiquide. 

Pas  de  vomissements  spontanés,  émétiques  donnés  sans  succt*s.  Ane<- 
'thésie  pharyngée.  Lavage  de  l'estomac  avec  le  tube  en  caoutchouc.  Le 
liquide  retiré  sentait  l'alcool,  et  il  était  plus  abondant  que  le  liquide  in{:ére. 
Glace  sur  la  tète,  boules  d'eau  chaude  aux  pieds  et  sur  le  tronc.  Lesconvul- 
sions  continuent,  petites  doses  de  bromure  de  potassium  toutes  les  deux 
iieures. 

Le  16  août,  les  convulsions  persistent,  les  urines  et  les  selles  passent 
an  volontairement.  Strabisme  externe.  Signes  de  bronchile  disséminée, 
j)ouls  120,  40  respirations,  un  peu  de  fièvre  (38°,5).  On  fait  inhaler  le 
chloroforme  et  on  donne  des  lavements  nutritifs  (lait  et  jaune  d'œuf . 

Le  16  août,  les  convulsions  ont  cessé  et  le  malade,  quoique  encore  (rt-^ 
faible,  a  recouvré  sa  connaissance.  Mais  il  succombe  l'après-midi  dans  le 
•collapsus  cardiaque,  malgré  l'emploi  des  stimulants. 

Ostéomyélite  aiguë  du  col  du  fémur,  par  le  0<^  Rocher  [Jour,  de  wtd, 
>de  Bordeaux,  13  novembre  1904). 

Fille  de  quatorze  ans,  chétive,  sujette  aux  bronchites.  Le  6  juillet  !9<L\ 
•douleur  violente  à  la  cuisse  droite  sMrradiant  au  genou.  Gonflenienl  el 
rougeur  de  la  hanche;  impotence  fonctionnelle,  vomissements,  diarrhée, 
lièvre,  délire,  étal  typhoïde. 

Le  19  juillet,  prostration,  39°, 5  dans  l'aisselle,  délire,  selles  dian-héi- 
ques;  gonflement  manifeste  de  la  jambe  droite  avec  circulation  veineux; 
douleur  excessive  quand  on  veut  mouvoir  l'articulation.  Douleur  maxinia 
à  la  pression  au  niveau  du  triangle  de  Scarpa  avec  fluctuation  profonde. 
(iUissedans  l'abduction  et  la  rotation  externe;  légère  flexion  surleba^<in. 
On  reconnaît  une  ostéomyélite  atgue,  et  on  intervient  d'urgence.  lacisiM 
oblique  postérieure,  couche  par  couche  ;  la  tête  et  le  col  du  fémur  «ont 
miB  ÔL  nu.  Après  un  mouvement  de  flexion  du  membre,  le  pus  sort  par  U 
plaie.  Résection  de  la  tête  fémorale  par  M.  Piéchaud  ;  drainage.  Ladiarrht^» 
et  Talbuminurie  persistent  pendant  un  mois;  la  plaie  se  comble  peu  à 
peu  ;  il  persiste  une  listule  qui  conduisait  sur  un  point  nécrosé  du  cul 
fémoral.  En  octobre  1902,  cureltage  de  ce  point.  La  suppuration  netan>- 
sant  pas,  on  pratique  une  troisième  intervention,  qui  amène  la  guériîK)n 
définitive  (février  1903).  La  machine  à  coudre  a  rendu  service  pour  la 
mobilisation  ultérieure  de  l'articulation. 
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Trachéal  obstruction  fromatumorin  a  three-yearsoldboy  (Obslrucdoa 
(rarhéale  par  tumeur  cliez  un  garçon  de  trois  ans),  par  le  D*"  Daviu 
[Î0V.4IRD  {Arch.  of  Ped.y  octobre  1904). 

Garçon  de  deux  ans  et  onze  mois,  chélif  et  mal  nourri,  reçu  aa 
FoumiUnf/  Hospital  de  New  York,  le.  io  août  1903.  Signes  de  rachitisme. 
Respiration  très  pénible  et  stridoreuse.  La  gêne  est  surtout  notable  à 
lexpiration.  Cependant  voix  claire.  Parfois,  dans  la  journée,  la  respiration 
est  plus  aisée  ;  pendant  la  nuit,  la  dyspnée  s'aggrave. 

Le  22  août,  dans  la  nuit,  accès  de  lièvre.  Le  lendemain  matin,  on  fait 
une  tentative  d'examen  après  éthérisation ;  on  veut  introduire  un  tube; 
[a  respiration  cesse  ;  on  fait  la  trachéotomie.  L'enfant  ne  put  être  ranimé. 

Autopsie,  —  Au-dessous  du  larynx,  grosse  tumeur  arrondie  située  entre  la 
trachée  et  Toesophage  et  ayant  des  connexions  avec  les  deux  conduits. 
O  dernier  est  dilaié,  avec  épaississement  de  ses  parois.  Trachée  non 
altérée.  La  tumeur  a  l'apparence  d'un  fibrome  contenant  un  peu  dégraisse. 
Au  microscope,  on  trouve  en  outre  des  fibres  musculaires  striées. 

AcQte  otitis  in  children,  a  study  of  fiftyone  operative  cases  in  privât» 
piactice  (Otite  aiguë  chez  les  enfants,  étude  de  51  cas  opérés  dans  la  pra- 
tique privée),  parle  D""  Ch.  Gilmore Kerley  [Arch,  of.  Ped.,  octobre  1904). 

Ces  51  cas  ont  été  traités  dans  les  deux  ans  passés  (6  en  consullatioa, 
9  après  d'autres  confrères,  36  d'emblée).  Répartition  suivant  l'âge  : 

3  mois  à  13  mois 10  cas. 

I  ao  à  2  ans 15    — 

Aa-deasuâ  de  2  ans SO    — 

Dans  17  cas,  les  enfants  étaient  délicats  et  d'un  développement  inférieur 
à  la  moyenne.  Dans  34  cas,  ils  étaient  normaux.  Les  deux  oreilles  ont 
élé  prises  ving-huit  fois,  une  seule  oreille  vingt-trois  fois,  deux  fois  réci- 
dive (après  trois  et  après  cinq  mois). 

L'otite  a  accompagné  ou  suivi  une  fois  la  rubéole,  deux  fois  la  scarla- 
tine, sept  fois  la  rougeole,  trente-huit  fois  un  refroidissement  (grippe);, 
liois  fois  elle  fut  primitive.  Du  pus  a  été  trouvé  dans  l'oreille  moyenne 
quarante-huit  fois,  de  la  sérosité  trois  fois. 

Au  point  de  vue  bactériolocrique,  on  a  trouvé  le  streptocoque  pur  treize 
fois,  le  staphylocoque  pur  onze  fois,  les  streptocoques  associés  aux  staphy- 
locoques et  pneumocoques  douze  fois,  les  staphylocoques  et  pneumo- 
coques six  fois,  les  pneumocoques  deux  fois,  les  streptocoques  et 
slaphylocoques  deux  fois,  le  coli-bacille  associé  aux  staphylocoques  et 
pneumocoques  une  fois. 

Douleurs  et  signes  locaux 17  fois. 

Absence  de  ces  signes 3l    — 

Dans  44  cas,  Totite  fut  simple;  dans  4 cas,  elle  se  compliqua  de  mastoï- 
dite avec  opération  ;  dans  3  cas,  de  phlébite  jugulaire.  Lamastoïdite  uni- 
latérale se  vit  trois  fois  (trois  et  neuf  mois,  huit  ans).  Elle  fut  double  dans 
un  cas  (neuf  mois).  Dans  ces  mastoïdites,  le  pus  a  présenté  deux  fois  le  strep- 
tocoque, deux  fois  le  streptocoque  associé  au  staphylocoque.  Guérison  dans 
ces  4  cas.  Dans  3  cas,  il  y  eut  thrombose  du  bulbe  jugulaire.  Ces  cas  ne 
semblaient  pas  plus  graves  que  les  autres,  mais  il  y  avait  de  la  fièvre  à 
caractère  intermittent.  L'auteur  conclut  à  la  nécessité  de  se  familiariser 
avec  rotoscopie  pour  éviter  des  erreurs  de  diagnostic  :  méningite,  lièvre 
typhoïde,  malaria,  grippe  et  paratyphoïde. 
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A  case  of  melanotic  sarcoma  in  a  child  of  three  montlis  (Un  ca.<  de 
sarcome  mélanique  chez  un  enfant  de  trois  mois),  par  le  D'W. —  H-Bahu 
[Brit.  med.Jour.f  19  novembre  1904). 

Un  garçon  de  trois  mois  est  adressé  de  Tunbridge  Wells  par  le  D' Fr.-H. 
Bisshopp,  le  6  juin  1902,  pour  une  tumeur  de  la  face.  Il  y  a  cinq  ou  six 
semaines  que  cette  tumeur  a  été  remarquée;  elle  a  grossi  très  vite  sans 
douleur.  Deux  autres  enfants  bien  portants.  Le  début  s'est  fait  au  niveau 
de  l'incisive  supérieure  gauche.  Un  dentiste  a  fait  une  incision  sans  résultat. 
L'enfant  est  beau,  se  nourrit  bien,  dort  bien.  On  constate  une  projection 
en  avant  de  la  lèvre  supérieure,  à  gauche,  au-dessous  de  l'aile  du  nez. 
En  soulevant  cette  lèvre,  on  voit  une  saillie  arrondie  de  l'os  au-dessus  de 
la  gencive,  du  volume  d'une  noisette.  Aspect  translucide  en  un  point; 
mais  consistance  solide. 

La  tumeur  fut  enlevée  à  la  gouge  ;  elle  semblait  enkystée  ;  le  plancher 
de  la  narine  gauche  fut  ouvert  en  un  point.  La  coupe  de  la  tumeur 
montre  un  néoplasme  mélanique  que  le  microscope  permet  de  qualilier 
de  sarcome  alvéolaire.  Guérison  rapide.  Pas  de  récidive  jusqu'à  présent. 

Migrazione  di  ascaridi  lombricoidi  dall*  intestino  nei  dotti  pancreatiâ 
pancreatite  interstiziale  consecutiva  (Migration  d'ascarides  lombricoîdcs 
de  l'intestin  dans  les  canaux  pancréatiques,  pancreatite  interstitielle 
consécutive),  par  le  D^  Giovanm  Ghedini  (Gazz.  degli  osp.  e  délie  clin., 
13  novembre  1904). 

Garçon  d'environ  huit  ans,  mort  avec  les  symptômes  communs  de  la 
méningite  basilaire.  Pendant  la  vie,  il  avait  présenté  d'abord  desdouleurs 
très  aiguës  localisées  dans  la  région  supérieure  de  l'abdomen,  exaspérées 
par  la  palpation  et  accompagnées  de  hoquets.  A  l'autopsie,  outre  les  lésionj^ 
cérébrales,  on  trouve  dans  le  duodénum  de  nombreux  lombrics.  Sur  le< 
coupes  verticales  du  pancréas,  qui  était  gros  et  dur,  on  voyait  des  vers 
cylindriques  remplissant  les  canaux  excréteurs  pancréatiques  ;  les  plui 
gros  se  voyaient  à  la  tête  du  viscère,  les  plus  petits  vers  la  queue.  Les 
canaux  du  pancréas  étaient  dilatés;  leurs  parois  étaient  épaissies.  Le  tis>u 
conjonctif  interstitiel  était  infiltré  de  petites  cellules  rondes. 

11  s'agissait  donc  de  la  pénétration  de  lombrics  venus  du  duodénum 
dans  le  canal  de  Wirsung  et  ses  subdivisions,  et  consécutivement  d'un«* 
pancreatite  interstitielle  très  notable.  Ce  cas  est  exceptionnel  ;  lamignitioD 
des  lombrics  dans  le  foie  est  moins  rare. 

Note  sur  une  année  de  vaccination,  par  le  D^  G.  Cazal  (Annales  dt  U 
policlinique  de  Toulouse^  octobre  1904). 

Du  1"  juin  1903  au  f'  juin  1904,  30a  inoculations  ont  été  faites,  dont 
287  vaccinations  et  18  revaccinations.  Plus  d'un  tiers  des  vaccination?  a 
trait  à  des  enfants  de  un  à  deux  ans,  près  d'un  tiers  à  des  enfants  de  deux 
à  quatre  ans.  Les  parents  retardent  beaucoup  à  faire  vacciner  leui^ 
enfants,  mais  le  retard  est  moindre  que  les  années  précédentes.  Parmi  l^»^ 
enfants  vaccinés  pour  la  première  fois,  aucun  insuccès:  pas  un  seul  sujtt 
ré fractaire. Sur  18  enfants  vaccinés  sans  .succès  auparavant  (trois  même 
avaient  été  vaccinés  deux  fois),  aucun  n'a  été  rèfractaire.  Mais,  pourobtenir 
ce  pourcentage  (100  p.  100  de  succès),  il  faut  avoir  une  lymphe  vaccinale 
bonne;  il  faut,  au  besoin,  renouveler  les  inoculations.  Peut-être  les  nouveau- 
nés  sont-ils  moins  favorables  que  les  enfants  de  quelques  mois  (tous  les 
enfants  de  M.  Cazal  avaient  plus  de  deux  mois  et  demi).  Enfin  le  suciv* 
peut  dépendre  de  la  manière  dont  Topération  est  faite  :  piqûre  superti- 
cielle,  bien  baignée  par  la  lymphe,  saignement  minime,  laisser  sécher 
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avant  de  recouvrir,  s'abstenir  d'antiseptiques.  Le  vaccin  employé  a  été 
celui  de  l'Institut  vaccinal  de  Berne,  dont  la  virulence  est  parfaite. 

Avec  i  232  piqûres,  on  a  obtenu  1 125  pustules.  En  outre  la  simple  appli- 
cation de  lymphe  vaccinale  sur  la  peau  du  bras  préalablement  lavée,  sans 
piqûre  ni  excoriation,  a  été  suivie  d'éruption  vaccinale  vingt-trois  fois  sur 
31  cas  (74  p.  400). 

Sur  10  enfants  vaccinés,  soit  au  début,  soit  au  cours  de  la  coqueluche, 
la  vaccine  semble  avoir  eu  une  influence  heureuse.  Dans  4  cas,  les 
quintes  ont  diminué  d'intensité  et  de  fréquence  une  semaine  après  J'ino- 
culation. 

Spasme  de  la  glotte  dans  la  coquelache,  par  le  D'  B.  Auciiê  (Jouv.  de 
méd.  de  Bordeaux,  20  novembre  1904). 

Garçon  né  le  8  mai  1902,  entré  à  l'hôpital  le  28  avril  1904.  Père  alcoolique 
et  épileptique,  mère  hystérique.  Né  à  terme,  l'enfant  a  été  nourri  au 
biberon.  Dans  la  nuit  du  18  au  19  avril,  accès  d'étouffemenls  suivi  de 
quintes  de  coqueluche.  Le  lendemain  matin,  vers  neuf  heures,  lenfant 
cesse  de  respirer;  ilest  un  peu  raide,  immobile,  cyanose. On  flagelle  les  joues 
et  les  cuisses;  on  fail  la  respiration  artiiicielle;  l'enfant  revient  à  lui  au 
bout  d'une  minute. 

Le  30,  une  douzaine  dequintesdans  la  journée;  le  soir,  vers  sept  heures, 
■en  dehors  d'une  quinte,  apnée,  cyanose  ;  on  le  ranime. 

Le  2  mai,  spasme  de  la  glotte  avec  cyanose  ;  après  une  minute  et  demie 
de  respiration  arlificieile,  on  ranime  l'enfant.  Le  même  jour,  nouvel  accès, 
cette  fois,  a  l'occasion  d'une  quinte.  Le  3  et  le  4  mai,  autres  accès.  Le  14  mai, 
après  avoir  bu  de  travers,  l'enfant  a  un  accès  formidable.  A  partir  de  ce 
jour,  plus  d'accès.  Guérison. 

Hydrocéphalie  congénitale,  par  M.  Chaigneau  [Jour,  de  méd.  de 
Bordeaux,  20  novembre  1904). 

Kemmede  vingt-trois  ans,  primipare;  père  vingt  ans;  pas  d'antécédents 
à  retenir;  pas  de  syphilis.  Au  sixième  mois,  le  ventre  de  la  parturiente 
grossit  fortement,  l'enfant  cessa  de  remuer  beaucoup.  Le  16  janvier, 
douleurs.  Le  10  février  (lin  du  huitième  mois),  douleui'S  plus  vives,  perte 
d'eau. 

Le  ventre  diminue.  Le  12,  elleentreà  la  maternité  de  Pellegrin;  ventre 
douloureux,  utérus  contracté  empêchant  de  palper  le  fœtus.  Dilatation 
du  col  comme  une  pièce  de  1  franc.  L'enfant  se  présente  parle  siège.  11 
rendbientût  du  méconium,  et  on  veut  hâter  l'accouchement;  on  dégage 
Je  siège  et  le  tronc,  mais  la  tète  reste  ;  avec  le  doigt,  on  sent  que  cetle  tète 
est  élargie  et  hydrocéphale.  On  fait  une  ponction  rachidiennc  qui  ne  donne 
<jue  peu  de  liquide.  On  perfore  au  milieu  du  trou  occipital,  et  on  vide  la 
tète.  Alors  l'accouchement  se  termine. 

Lesdiamètres  de  la  tête  sont  :  16  centimètres  pour  le  bipariétal,  12  pour 
le  l>i temporal,  19 pourl'occipito-mentonnier; circonférence, 53 centimètres. 

Denz  cas  de  kyste  hydatiqae  da  foie  chez  l'enfant,  par  le  D^  R.  Petit 
(Ln  Tuberculose  infantile,  15  octobre  190i). 

Sur  8  cas  observés  par  l'auteur,  il  y  a  eu  sept  garçons  et  une  fille. 

1®  Cn  garçon  de  douze  ans  est  reçu  avec  le  diagnostic  d'abcès  froid 
costal.  Il  avait  maigri  et  présenté  ensuite  une  grosseur  au  niveau  du 
<lixième  espace  intercostal  droit,  sur  la  ligne  axillaire  postérieure. 

Quelques  douleurs,  légère  lièvre  le  soir.  La  tumeur  était  allongée 
parallèlement  aux  eûtes,  violacée,  peu  sensible.  L'incision  donna  du  pus 
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très  liquide  et  mal  lié.  Au  fond  de  l'abcès,  dansTespaceintei'coslal.on  voit 
un  oriJice  qui  conduit  dans  une  collection  profonde  (abcès  en  bissacj.  En 
retirant  la  sonde,  on  voit  sortir  un  débris  de  membrane  hydatique.  A>er 
une  pince,  toute  la  membrane  kystique  fut  i^etirée  avec  des  vésicule^i 
filles. 

Après  résection  de  4  centimètres  de  la  dixième  côte,  on  se  ti^ouve  en 
plein  parenchyme  hépatique  :  kyste  hydatique  suppuré  de  la  face  convexe 
du  foie  s'étant  fait  jour  au  dixième  espace  intercostal  droit.  Drain  et  iiaze 
iodoformée;  guéri  son.  On  apprit  plus  lard  que  l'enfant  avait  présenlésanri 
raison  des  poussées  d'urticaire  qui  auraient  pu  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic. 

2°  Garçon  de  treize  ans,  observé  en  juillet  1903,  fils  de  boucher,  jouant 
beaucoup  avec  les  deux  chiens  deson  père.  11  y  a  huit  moisque  son  ventre 
grossit  ;  depuis  plus  d'un  an,  il  a  perdu  Fappétit  et  dort  mal.  il  courait 
plus  difficilement  et  s'essoufflait  vile. 

Depuis  trois  mois,  nausées  et  vomissements,  alternatives  de  dian-hée  et 
constipation.  Pas  d'urticaire  ni  d'ictère.  Depuis  deux  mois,  épislaxis. 
Amaigrissement;  il  y  a  contraste  entre  la  maigreur  du  thorax  et  le 
Yolumedu  ventre;  celui-ci  est  surtout  bombé  à  droite.  Il  y  alà  une  masse 
énorme  qui  suit  les  mouvements  du  diaphragme.  Matité  absolue  qui  se 
continue  avec  celle  du  foie.  Frémissement  hydatique  net,  fluctuation.  La 
tumeur  descend  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic.  Surface 
lisse  et  régulière  ;  forme  globuleuse.  On  reconnaît  un  kyste  hydatique  du 
foie  développé  sans  doute  à  la  face  inférieure. 

Le30juillet  1903,  laparotomie  qui  permet  de  découvrirle  kysteàlafare 
inférieure  du  foie.  Une  ponction  donne  1  litre  et  demi  de  liquide  clair.  Un 
pince  l'ouverture  ;  on  extériorise  bien  le  kyste  pour  le  fendre  et  le  c ui'etler 
sans  danger  pour  le  péritoine.  Capitonnage,  drainage;  guérison.  L'extir- 
pation de  la  totalité  du  kyste  a  été  facile  dansles  deux  cas. 

Cisti  d'echinococco  primitiva  del  polmono  destro  in  nna  gioTinetta 
di  14  anni  (Kyste  à  échinocoques  du  poumon  droit  chez  une  fille  de 
quatorze  ans),  par  le  D'  Aleardo  Santucci  (Gazz.  degli  osp.  e  délie  clin., 
11  déc.  1904). 

Famille  saine  ;  la  fillette,  âgée  de  quatorze  ans,  non  réglée,  est  fille  de 
voiturier  et  vit  avec  des  chiens.  11  y  a  trois  ans,  en  pleine  santé,  elle  fut 
prise  d'une  douleur  thoracique  à  droite,  avec  fièvre,  frisson,  toux  opi- 
niâtre, qui  exagérait  le  point  de  côté.  On  pense  à  une  pleurésie.  ApK*> 
dix  jours  de  lit,  l'enfant  reprend  ses  occupations.  La  lièvre  et  la  toux 
avaient  cédé,  mais  la  douleur  persistait  et  dure  encore.  Jamais  d'hémo- 
plysies,  pas  d'urticaire,  pas  d'expectoration  de  membranes  hydaUques. 

La  moitié  droite  du  thorax  est  plus  développée  que  la  gauclie;  ellee*t 
peu  mobile  dans  sa  partie  inférieure;  vibrations  abolies;  silence  respira- 
toire au  même  niveau. 

L'examen  du  sang  donne  34,55  p.  100  de  polynucléaires  neulrophiles, 
30  p.  100  d'éosinophiles,  28  p.  100  de  lymphocytes.  La  ponction  exploi^lrice 
donne  un  liquide  clair  comme  de  l'eau  de  roche,  contenant  des  crochets. 
Après  la  ponction,  la  fièvre  s'allume  (39°)  ;  il  y  a  des  vomissements,  des 
frissons,  de  l'urticaire. 

Le  4  juillet  1904,  incision,  résection  de  6  à  7  centimètres  de  la 
septième  côte  ;  ouverture  de  la  poche  au  thermocautère,  issue  abondante 
de  liquide,  drainage;  guérison. 

Donc  on  peut,  par  la  simple  pneumotomie,  obtenir  la  guérison  d'un 
kyste  hydatique. 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES  50î> 

Dextrocardia  consecutiva  à  qnistes  hidatidicos  (Dcxlrocardie  con<iécu- 
ti\e  aux  kystes  hydatiqucs),  par  les  D''^  Herrer\  Vegas  et  Delio  âgiilah 
[Rev.  de  la  Soc.  méd.  argentina^  septembre-octobre  1004). 

Enfant  de  treize  ans,  souffrant  depuis  deux  ans  de  douleurs  intenses  à 
répigastre;  mais  auparavant  il  avait  eu  une  toux  sèche  suivie  de  crachats 
sanglants.  Amaigrissement,  pâleur,  dyspnée  pendant  la  marche.  A 
l'inspection  du  thorax,  on  voit  une  voussure  de  la  moitié  supérieure  gau- 
che avec  élargissement  des  espaces  intercostaux.  La  pointe  du  cœur  n'est 
pas  à  sa  place;  elle  bat  à  droite;  la  radiographie  montre  le  cœur  transposé 
à  droite.  Vibrations  conservées  au  sommet  gauche,  abolies  dans  le  reste 
du  poumon  avec  matité  absolue  dans  une  région  limitée;  espace  de 
Traube  conservé.  A  l'auscultation,  poumon  droit  normal,  poumon  gauche 
silencieux  dans  les  zones  mates.  Silence  complet  à  la  place  normale 
du  cœur,  battements  cardiaques  à  droite  du  sternum.  La  radiographie 
montre  les  limites  très  nettes  avec  convexité  supérieui'e  du  kyste. 

Le  11  juin,  opération  (toracoplastie  temporaire)  dans  la  région  axillaire 
(4*^  et  o*"  côtes).  On  découvre  la  poche  kystique,  et  on  en  retii*eun  liquide 
clair;  on  retire  la  membrane  interne  ne  laissant  que  la  paroi  périkyslique, 
qui  montre   en  un  point  une  communication  bronchique.  Suture  san^. 
drainage.  Le  volume  du  kyste  était  comparable  à  une  tète  d'adulte. 

Le  15  juin,  au  moment  du  pansement,  accès  violents  de  toux,  cjanose,. 
algidité  périphérique,  vomique  (200  grammes  de  sang  noir).  Le  10,  urti- 
caire généralisée.  Le  20,  mort. 

Autopsie.  —  On  vérifie  la  dextrocardie;  on  voit,  dans  l'intérieur  de  la 
poche  kystique,  un  liquide  jaunâtre  ;  le  poumon  gauche  est  comprimé  et 
atrophié,  le  poumon  droit  présente  de  l'hypertrophie  compensati-ice  ; 
nombreuses  adhérences  de  la  poche  kystique  avec  les  organes  voisins. 

Ueber  daa  Vorkommen  von  Diphteriebazillen  beim  gewôhnlichen 
schnapfen  der  Saûglinge  (Sur  la  présence  des  bacilles  diphtériciues  dans 
le  coryza  du  nourrisson),  par  le  D*"  L.  Ballin  (Jahrb.  f.  Kinder heilk.^  1903). 

Sur  63  casse  présentant  en  clinique  avec  des  éternùments  habituels,  il 
n'y  avait  de  bacille  diphtérique  que  dans  11  cas,  dont  peut-être  2  étaient 
plutôt  du  pseudo-diphtérique,  (les  recherches  sont  en  désaccord  avec 
celles  de  Neumann  et  Stoos,  puisqu'il  semble  ici  qu'à  l'encontre  de  ce 
qu'ont  trouvé  ces  auteurs  la  présence  de  bacilles  diphtériques  ou  diphté- 
roïdes  est  exceptionnelle.  D'ailleurs,  alors  même  qu'on  rencontre  le  bacille 
diphtérique,  est-on  en  droit  de  conclure  à  son  rôle  pathogène?  11  semble 
que  non  ;  le  sérum  au  reste  n'agit  pas  dans  ces  cas. 

Ein  Fa)l  Yon  Meningo-Encephalitis  heredosyphilitica  bei  einem  Saû- 
gling anter  dem  Bilde  des  Hydrocepbalus  ezternua  (Un  cas  de  méningo- 
encéphalite  hérédo-8yphilili(|ue  chez  un  nourrisson  sous  la  forme  d'hydro- 
céphalie externe),  par  le  D'  (?.  Tugexdreich  {Jahrb.  f,  Kinderheilk.,  1903). 

11  s'agissait  dans  ce  cas  chez  une  enfant  observée  dès  les  premiers  joui*s 
de  la  vie  d'une  hérédo-syphilis  marquée  par  du  coryza  et,  des  papules 
à  la  plante  des  pieds,  lésions  qui  disparurent  par  des  bains  de  sublimé. 
On  nota  bientôt  du  nystagmus,  de  la  fièvre,  de  la  dyspnée,  avec  cyanose, 
tachycardie,  troubles  du  sensorium,  mouvements  convulsifs  des  paupières. 
La  ponction  spinale  donna  un  liquide  clair  sans  éléments  morphologiques 
particuUers,  ni  augmentation  d'albumine,  tlxamen  bactériologique  négatif. 
L'autopsie  montra  une  méningo-encéphalite  étendue  de  la  convexité 
avec  prolifération  nucléaire  dans  la  tunique  externe  vasculaire,  endartérite 
des  vaisseaux  de  la  corticalilé,  inlilt  ration  péri  vasculaire,  formant  en 
certains  points  des  amas  cellulaires,  en  somme  lésions  de  la  syphilis. 
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Znr  Pathologie  des  Blutes  im  frûhen  Kindesalter  (Pathologie  du  sani^ 
dans  la  première  enfance),  par  le  D*"  Max  Mosse  et  David  Gru>baiii  Jahrb. 
f,  Kinderheilk.,  1903). 

Sur  les  5  cas  relatés,  l'auteur  en  discute  surtout  un  où  le  dia^nojitic 
fut  porté  d'anémie  pernicieuse  avec  une  grande  probabilité.  11  manquait 
les  résultats  de  Tautopsie.  La  marche  progressive,  Taspect  du  san)f 
montrant  les  plus  graves  lésions  (micro- et  macrocytes,  mégalo- et 
gigantoblastes),  Taugmentation  si  manifeste  des  lymphocytes,  qui  se 
voit  d'après  Lazarus  dans  l'anémie  pernicieuse,  la  présence  de  myélocylest 
enfm  l'absence  de  notable  tuméfaction  splénique,  tout  cela  réuni  plaidait 
en  faveur  de  ce  diagnostic.  On  pouvait  se  demander  s'il  ne  s'agissait  pas 
d'anémie  pseudo-leucémique,  mais  à  rencontre  de  ce  diagnostic  il  y  avait 
l'absence  de  tumeur  splénique  notable,  d'hypertrophie  hépatique, 
l'absence  de  leucocvtose. 

A  noter  le  jeune  âge  de  l'enfant  (dix  mois),  la  survenue  de  phénomènes 
de  karyokinèse  dans  les  globules  seulement  quelques  jours  avant  la 
mort. 

Mediastinales  Emphysem  bel  tracheotomierten  Kindem  (Emphysème 
médiastinal  chez  des  enfants  trachéotomisés»,  par  le  D""  (Iarl  Lei>er 
{Jahrb,  f.  Kinderheilk.,  1903). 

L'auteur  confirme  d'après  l'étude  d'une  série  de  cas  l'importance  dia- 
gnostique pour  l'emphysème  du  médiastin  d'un  signe  dont  la  valeur  a 
été  déjà  établie  par  Rauchfuss  otMùller,  à  savoir  des  râles  à  fines  bulles, 
synchrones  des  contractions  cardiaques.  On  peut  des  fois  les  entendre 
le  long  du  sternum  jusqu'à  l'appendice  xyphoïde,  à  droite  jusqu'à  la  ligne 
parasternale,  à  gauche  jusqu'à  la  ligne  mamelonnaire.  Souvent  on  notait 
une  disparition  partielle  ou  totale  de  la  matité  cardiaque. 

Le  plus  souvent  on  entendait  ces  râles  le  long  des  bords  droit 
et  gauche  du  sternum  coïncidant  avec  les  mouvements  respiratoires, 
surtout  dans  les  profondes  inspirations.  Quelquefois  les  râles  devenaient 
plus  manifestes  dans  la  position  assise  et  par  la  forte  pression  du 
stéthoscope. 

Dans  tous  ces  cas  l'emphysème  du  médiastin  était  dû  sans  doute  à  un 
abaissement  du  cou.  En  faveur  de  cette  hypothèse  il  y  a  la  rapide  apparition 
de  l'emphysème  après  l'opératicm  contrastant  avec  l'état  normal  du  oeur 
et  <les  poumons  avant  l'opération,  l'absence  de  tout  emphysème  inlerlo- 
bulaire  ou  sous-pleural  dans  les  cas  autopsiés. 

Zar  Âtiologie  nnd  Pathogenese  der  Chorea  minor  (Sur  l'étiologie  et  la 
pathogénie  de  la  chorée),  par  le  D»-  B.-N.  Czerno-Sciiwarz  et  le 
D'  H.-O.  LuNZ  {Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1904). 

Après  avoir  rappelé  les  diverses  pathogénies  attribuées  à  la  choire,  la 
théorie  des  embolies  que  ne  semblent  pas  confirmer  les  recherches 
nécropsiques,  la  théorie  de  la  névrose,  la  théorie  infectieuse,  lesauteui^ 
viennent  par  la  relation  de  96  cas  apporter  une  confirmation  à  la  théorie 
rhumatismale  et  cardiaque.  On  y  voit  combien  nombreux  sont  les  cas 
où  se  combinent  la  chorée,  le  rhumatisme  et  l'endocardite.  Dans  certains 
cas,  la  chorée  fait  suite  au  rhumatisme  ;  dans  une  autre  série,  il  y  s 
coïncidence;  dans  une  troisième  série,  il  y  a  alternance,  le  rhumatisme  se 
montrant  dans  l'intervalle  des  attaques  de  la  chorée.  11  y  a  des  cas  où  on 
observe  d'abord  une  chorée  avec  lésion  cardiaque  marquée,  et  plus  tard 
vient  s'ajouter  l'inflammation  articulaire  ;  enfin,  dans  d'autres  cas,  après 
récidives,  on  arrive  peu  à  peu  à  une  maladie  cardiaque  entièrement 
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constituée.  On  acquiert  par  cette  étude  la  conviction  que  la  chorée,  le 
rhumatisnie  et  Tendocardite  ont  un  rapport  intime,  et  que  ces  trois  lésions 
relèvent  d'une  seule  et  même  cause.  L'examen  des  observations  résumées 
montrera  que  dans  presque  tous  les  cas  il  y  avait  une  lésion  cardiaque  et 
souvent  coexistence  de  rhumatisme.  Le  cœur  était  touché  dans  48  cas 
sur  96  (50,5  p.  100).  Il  n'y  avait  que  35, 5  p.  100  des  cas  sans  complication 
cardio-rhumatismale. 

Ueber  Battermilch  (Sur  le  babeurre),  par  le  D'  Gabor  von  Massanek 
(Jahrb.  f,  Kinder heiik.,  1904). 

Les  recherches  faites  du  15  janvier  au  15  novembre  1903  portèretit  sur 
79  nourrissons.  Chez  aucun  on  ne  vit  se  développer  de  rachitis  à  la  suite 
de  l'usage  du  babeun'e.  Dans  les  premiers  temps  de  cette  alimentation, 
les  enfants  augmentaient  rapidement  pour  reprendre  ensuite  leur  ancien 
poids.  Ce  fait  serait-il  dû  à  la  rétention  d'eau  ou  à  une  autre  cause,  il  est 
impossible  de  le  dire.  Les  enfants  en  prenaient  six  à  sept  flacons  par  jour. 
La  dose  était  réglée  d'après  le  poids  de  l'enfant. 

Dans  un  cas,  pendant  la  durée  des  expériences,  l'enfant  eut  une  à 
deux  selles  normales,  moulées.  Les  recherches  faites  sur  l'absorption  ont 
montré  que  d'assez  grandes  quantités  d'albumine  étaient  digérées  et 
<|ue  Tutilisation  des  matières  calcaires  était  suffisante.  11  s'agissait  là 
<d'un  enfant  sain. 

En  conclusion,  le  babeurre  est  un  aliment  utile  pour  l'enfant  sain  ou 
malade.  Même  un  long  usage  est  sans  danger.  C'est  un  aliment  qui  a  sur 
«l'autres  de  notables  avantages. 
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Brève  estndo  sobre  o  valor  do  Sôro  da  Manteiga  na  alimentaçâo 
Infantil  (Brève  étude  sur  la  valeur  du  babeurre  dans  l'alimentation  in- 
fantile) par  le  D'  J.  Madeira  Pinto  [Thèse  de  Lisbonne^  juillet  1904, 
126  pages). 

(^ette  thèse,  soutenue  devant  l'école  médico-chirurgicale  de  Lisbonne, 
par  un  interne  des  hôpitaux  de  cette  ville,  contient  trente  observations 
personnelles  et  de  nombreux  tracés.  Après  avoir  indiqué  comment  on  pré- 
pare le  babeurre,  l'auteur  étudie  l'histoire  de  l'alimentation  par  ce  pro- 
duit, ses  résultats,  ses  indications,  son  mode  d'administration,  ses  pro- 
priétés physiques  et  chimiques,  sa  bactériologie,  etc.  11  donne  ensuite  les 
analyses  des  matières  fécales  et  des  urines,  le  mode  d'action  et  les 
-effets. 

Parmi  les  nourrissons  soumis  à  l'usage  du  babaurre,  M.  Madeira  Pinto 
distingue  les  enfants  normaux  et  les  enfants  malades.  Parmi  les  pre- 
miers, dont  la  courbe  de  poids  n'était  pas  satisfaisante,  on  a  vu  le  babeurre 
4iéterminer  la  reprise  de  l'accroissement.  Parmi  les  seconds  (dyspepsie, 
gastro-entérite,  rachitisme),  on  note  aussi  une  augmentation  de  poids 
remai^juable.  Les  conclusions  sont  très  favorables  : 

1<»  Pour  les  enfants  normaux,  le  babeurre  peut  se  substituer  au  lait  de 
vache  sans  désavantage  ; 

2<»  Pour  les  enfants  malades,  il  est  indiqué  dans  les  entérites  chroni- 
ques, les  dyspepsies  avec  amaigrissement,  le  rachitisme,  etc. 

On  peut  dire  que  la  thèse  de  .M.  J.  Maheira  Pi.nto  est  une  très  intéres- 
sante contribution  à  l'histoire  du  babeurre. 
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Alimentation  par  les  féculents  an  cours  des  gastro-entérites  chro- 
niques de  l'enfance,  par  le  D*"  R.  Démarque  {Thète  de  Paris,  2  juin  190», 
r)2  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Seveslre,  et  contenant  9  observations,  a  eu 
pour  point  de  départ  l'étude  d'une  bouillie  maltée  employée  dans  le 
service.  L'emploi  des  fécules  peut  être  utile  dans  certains  cas.  (/M 
seulement  quand  le  lait  n'est  pas  toléré  qu'il  faut  avoir  recours  aux 
bouillies  de  fécules.  On  ne  les  emploiera  pas  indistinctement  dans  toutes 
les  gastro-entérites,  mais  bien  dans  celles  où  l'élément  infectieux  manque, 
où  les  épithéliums  digestifs  ne  suffisent  plus  à  l'assimilation  du  lait. 

On  peut  avoir  recours  à  une  préparation  faiblement  nutritive,  comme 
le  bouillon  de  légumes  ;  c'est  alors  un  aliment  de  transition  enln»  la 
diète  hydrique  et  le  régime  normal  ;  ou  bien  on  emploie  une  bouillie 
maltée  analogue  à  la  soupe  de  malt  allemande,  avec  une  quantité 
minime  d'extrait  de  malt. 

De  l'alimentation  par  le  lait  crn  chez  l'enfant  à  l'état  de  santé  et  à  l'état 
de  maladie,  par  le  D''  Ed.  Desjeux  [Thèsede  Paris,  juillet  1904, 154  paires . 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Guinon,  contient  14  obsei'vations  avec  tracés, 
qui  montrent  que  le  lait  cru  peut  servir  à  l'alimentation  des  enfants. 

Le  lait  cru  est  un  lait  vivant,  ayant  toutes  ses  qualités,  ses  ferments  ; 
il  est  digéré  par  des  enfants  qui  ne  digèrent  pas  bien  le  lait  stérilisé.  Les 
dangers  du  lait  cru  sont  :  l'impossibilité  de  l'asepsie  absolue,  la  difficulté 
de  la  conservation,  la  propagation  de  certaines  maladies  infectieuse^ 
(tuberculose,  fièvre  aphteuse,  fièvre  typhoïde,  etc.).  On  pourra  éviter  ces 
dangers  en  assurant  :  1°  l'asepsie  au  moment  de  la  mulsion  (lavage  des 
mains,  du  pis,  vases  stériles,  fiitration  du  lait,  conservation  dans  la 
glace,  etc.)  ;  2°  le  transport  à  courte  distance  ;  3*  la  distribution  et  la 
consommation  rapides.  Mais  ces  conditions  sont  difficiles  à  réaliser. 

(iependant  le  lait  cru  donne  d'excellents  résultats  dans  l'élevage  de 
l'enfant  sain  et  dans  le  traitement  des  dyspepsies,  diarrhées,  scorbut 
infantile.  Le  choix  du  lait  varie  suivant  les  circonstances:  ànesse,  chèvre» 
vache.  Le  mode  d'allaitement  est  le  même  que  pour  le  lait  cuit  ;  les 
doses  peuvent  être  inférieures  d'un  tiers. 

Contribution  à  l'étude  de  la  ration  alimentaire  du  nourrisson  éleré 
artificiellement  de  un  à  sept  mois,  par  le  D'  P.-P.-H.-J.  Daussy  [Théyede 
PariSy  30  juin  1904,  74  pages). 

Cette  tlièse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  sept  observations.  Le 
nourrisson  de  un  à  sept  mois  a  besoin,  comme  ration  d'entretien  et 
comme  ration  d'accroissement,  de  75  à  80  calories  par  kilogramme  et  par 
jour.  L'alimentation  artificielle  doit  tendre  à  se  rapprocher  de  la  naturelle. 
Le  besoin  d'albumine  n'est  que  de  2  grammes  par  kilogramme,  et  l'excès 
d'albumine  peut  être  nuisible. 

Sur  cette  base,  on  donnera  par  jour  : 

Lait  de  vache 55  grammes. 

Eau  lactosée  à  l/U 55        — 

Cette  quantité  théorique  de  55  grammes  pourra  être  portée  à  63  pour 
tenir  compte  de  pertes  diverses.  11  faudra  contrôler  par  l'examen  cli- 
nique la  courbe  du  poids,  l'état  des  selles,  etc.  11  faut  établir  la  ration 
d'après  le  poids  et  non  l'âge  de  l'enfant. 

L'examen  des  selles  est  très  important  comme  guide  dans  l'alimen- 
tation de  l'enfant,  car  il  rend  compte  de  l'état  du  tube  digestif,  faitsoup- 
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^onner  la  suralimentation   et  les  troubles  digestifs  qui  en  découlent. 
A  partir  de  sept  mois,  on  peut  remplacer  une  partie  du  lait  par  de  la 
crènae  et  des  jaunes  d'œuf. 

Mortalité  et  conditions  d'hygiène  des  noarrissons  dans  la  Corrèze,  par 
le  D'  G.  ViDALiN  (Thèse  d^.  Paris,  21  juillet  1904,  76  pages). 

Dans  le  département  de  la  Corrèze,  la  mortalité  de  zéro  à  un  an  tend  à 
baisser  :  au  lieu  de  1  148  décès  en  1896,  nous  ne  comptons  que  957  décès 
^n  1902.  Pour  1  00 J  décès  de  tout  âge,  nous  comptons  197  de  zéro  à  un 
an  en  1896  et  179  en  1902  ;  la  moyenne,  pendant  la  période  1896-1902, 
ressort  à  187,7  pour  l  000  décès  de  tout  à^e.  Oe  qui  place  la  Corrèze  au 
même  rang  que  le  Cantal,  mais  au-dessous  de  la  Dordogne,de  la  Creuse, 
<ie  la  Haute- Vienne.  La  mortalité  urbaine  (Tulle,  Brive,  Ussel)  est  un 
peu  inférieure  (  147, 3.j)  à  la  mortalité  générale. 

il  faut  diminuer  cette  mortalité,  et  pour  cela  instruire  le  peuple,  faire 
de  la  propagande  médicale  et  extra-médicale,  créer  des  consultations  de 
nourrissons,  des  gouttes  de  lait,  etc.  Tout  est  à  faire  à  ce  sujet  en  Corrèze. 
L'appel  éloquent  de  M.  Vidalin  mérite  d'être  entendu. 

La  gastro-entérite  du  nourrisson  dans  les  campagnes  de  Normandie, 
par  le  D*"  E.-C.  Foucault  [Thèse  de  Pari<;,  7  juillet  1904,  68  pages). 

L'auteur,  qui  a  observé  dans  la  vallée  d'Auge,  recommande,  pour  le 
traitement  de  la  diarrhée  infantile,  l'emploi  de  la  pepsine  associée  à  Teau 
chloroformée.  11  rapporte  8  cas  favorables.  En  1903,  à  Lisieux,  sur 
78  décès  de  zéro  à  deux  ans,  34  «ont  dus  à  la  gastro-entérite,  qui  sévit 
surtout  au  moment  des  chaleurs. 

M.  Foucault,  outre  les  conseils  hygiéniques,  fait  donner  à  l'enfant, 
avant  et  après  chaque  repas,  une  cuillerée  a  café  de  : 

Julep  gommeux )  «,  «« 

Eau  chlorofor.née  saturée !  "  «^  gramaies. 

Elixir  parégorique 2        — 

Benzonapbtol 1  gramme. 

Pepsiue  pure  en  paillettes  titre  100 1        — 

Sous-nitrate  de  bismuth 2  grammes. 

Les  scolioses  congénitales,  par  le  D**  P.  Nau  {Thèse  de  Paris,  13  juillet 
1904,  114  pages». 

Dans  cette  thèse,  qui  contient  90  observations  et  6  figures  dans  le 
texte,  M.  Nau  conclut  qu'il  n'y  a  pas  de  scoliose  congénitale  physiolo- 
gique. En  dehors  des  fausses  scolioses  congénitales  1res  rares  d'origine 
■obstétricale,  il  distingue  trois  classes  :  scolioses  par  ascension  unila- 
térale du  bassin,  scolioses  avec  intégrité  vertébrale,  scolioses  avec 
vertèbres  incomplètes  et  mutilées. 

Au  lieu  des  lésions  isolées,  uni  vertébrales,  on  peut  observer  les  mêmes 
lésions  associées,  poly vertébrales,  boulevei'sant  entièrement  un  segment 
ûe  rachis  ou  le  TachîB  entier. 

Les  scolioses  congénitales  sont  généralement  plus  bas  situées  que  les 
scolioses  acquises.  Leur  pathogénie  est  toute  mécanique  ;  elles  dérivent 
d'anomalies  de  développement  de  Tamnios. 

Les  scolioses  congénitales  peuvent  apparaître  tardivement  ;  dans  cer- 
tains cas,  elles  peuvent  être  enrayées,  atténuées  par  un  traitement 
orthopédique  bien  conduit. 
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LIVRES 


Leçons  cliniques  sur  la  diphtérie,  par  le  D'  A.-B.  Marfan  (vol.  de 
488   pages,  Paris,  d905,  Masson  et  C'*,  éditeurs.  Prix   :    10  francs;.  — 

Dans  ce  volume,  illustré  de  68  figures  dans  le  texte,  iM.  Marfan 
résume  quatre  années  d'enseignement  de  la  diphtérie  au  pavillon  de 
l'Hôpital  des  Enfants-Malades,  dont  il  a  pris  la  direction  après  M.  Seveslre. 
en  mars  1901.  Les  premières  leçons  sont  consaci-ées  à  Tétudede  langine 
diphtérique  et  de  ses  deux  formes,  forme  commune  et  forme  maligne,  au 
diagnostic  de  l'angine  diphtérique  et  des  angines  aiguës  ;  dans  les 
suivantes,  l'auteur  aborde  l'étude  du  croup,  de  ses  formes  cliniques,  de 
son  diagnostic,  etc.  Ensuite  il  décrit  l'abcès  rétro-pharyngien  du 
nourrisson  et  les  localisations  rares  de  la  diphtérie. 

La  sérumthérapie  antidiphtérique  est  exposée  avec  détails,  tant  au 
point  de  vue  curatif  qu'au  point  de  vue'préventif.  M.  Marfan  conseille  de 
traiter  les  paralysies  diphtériques  par  le  sérum.  Cela  confirme  les  obser- 
vations probantes  rapportées  dans  les -4rc/tîï'es  (1904,  p.  411).  Les  acci- 
dents de  la  sérumthérapie  sont  envisagés  dans  leur  fréquence,  leurs 
formes,  leur  pathogénie.  Le  traitement  du  croup  par  le  tubage  et  parla 
trachéotomie  est  décrit  avec  grand  soin  ;  la  supériorité  du  tubage  sur  la 
trachéotomie  est  encore  une  fois  proclamée. 

Â  propos  d'un  médicament  dont  on  a  beaucoup  parlé  depuis  quelque 
temps,  le  collargol,  M.  Marfan  déclare  qu«il  l'a  trouvé  sans  eflicacitédan^ 
la  diphtérie. 

Nous  avons  lu  avec  beaucoup  d'intérêt  ces  leçons  cliniques  ti'ès  origi- 
nales et  ti'ès  pratiques. 

Les  différentes  formes  cliniques  et  sociales  de  la  tobercalose  pulmo- 
naire, par  le  D'*  G.  Daremberg  [vol.  de  400  pages,  Paris,  1905,  Maî^son 
et  C'*',  éditeurs.  Prix  :  6  francs). 

Ce  livre  est  écrit  par  un  homme  intelligent,  qui  soigne  des  tuberculeux 
depuis  plus  d'un  quart  de  siècle  et  qui  a  passé  sa  vie  à  étudier  le  problème 
tuberculeux  sous  tous  ses  aspects.  11  ne  peut  donc  manquer  d'intéresser 
vivement  les  médecins.  Dans  une  première  partie,  M.  Daremberg  étudie 
le  pronostic,  le  diagnostic  et  le  traitement  des  différentes  formes  cliniques 
de  la  tuberculose  pulmonaire  ;  dans  la  seconde  partie,  il  passe  en  revue 
les  causes  et  le  traitement  des  différentes  formes  sociales  de  la  tuberculose 
puimonaii'e  :  lutte  contre  l'alcoolisme,  lutte  contre  la  contagion.  A  mon 
avis,  il  insiste  trop  sur  la  contagion  alimentaire.  Il  demande  des 
sanatoriums  pour  les  enfants  tuberculeux  et  pour  les  enfants  des  tuber- 
culeux. La  lecture  de  son  livre,  semé  d'observations  personnelles  et 
d'anecdotes,  est  des  plus  attrayantes  et  des  plus  utiles. 

Manuel  élémentaire  de  dermatologie  topographique  régionale,  par  le 
J)"*  R.  Sabouraud  (vol.  de  736  pages,  Paris,  1905,  Masson  et  C'',  éditeurs. 
Prix  :  15  francs). 

Ce  livre,  illustré  de  231  figures  dans  le  texte,  expose  la  dermatologie 
•pratique  sur  un  plan  nouveau.  M.  Sabouraud  étudie  successivement  le 
Aisage,  le  cuir  chevelu,  le  bras,  la  jambe,  etc.,  et  expose  toutes  les 
dermatoses  qu'on  peut  rencontrer  dans  ces  différentes  l'égions.  Beaucoup 
de  ces  dermatoses  intéressent  vivement  le  médecin  d'enfants  :  eczéma 
des  nourrissons,  impétigo,  tricophytie,  muguet,  desquamation  linguale. 


NOUVELLES  575 

pelade,  urticaire,  prurigo,  gale,  intertrigo,  engelures,  lichen  des  scrofu- 
leux,  fièvres  éruptives,  etc.  Chaque  affection  est  décrite  très  sohrement 
et  la  thérapeutique  élémentaire  brièvement  indiquée  :  peu  de  formules, 
quelques  conseils  pratiques  d'une  application  facile.  En  somme,  ouvrage 
original  et  très  utile. 

La  scrofule  et  les  infections  adénoldiennes,  par  le  D**  P.  Gallois  (vol. 
de  514  pages,  2*  édition^  Paris,  1905,  F.-R.  de  Rudeval,  éditeur.  Prix  : 
8  francs). 

Nous  avons  analysé  la  première  édition  de  cet  ouvrage  (Arc/t.  de 
méd.  des  Enfants^  i900,  page  575).  Cette  seconde  édition  ne  diffère  de  la 
première  que  par  une  préface  du  D*"  Gaucher.  On  sait  que  M.  Gallois 
explique  les  divei's  accidents  autrefois  rattachés  à  la  scrofule  par  une 
infection  d'origine  rhino-pharyngée  et  notamment  par  les  végétations 
adénoïdes.  Sa  théorie  très  ingénieuse  et  très  vraisemblable  a  été  exposée 
par  lui-môme  dans  un  important  mémoire  publié  dans  les  Archives  (1904, 
pages  641  et  725)  et  qui  a  pour  titre  :  hes  répercussions  que  peuvent  avoir 
sur  In  santé  générale  les  malaiies  du  nez  et  de  la  gorge  {Les  méfaits  des  spé- 
léopathies). 

Après  avoir  critiqué  la  doctrine  diathésique  de  la  scrofule,  M.  Gallois 
passe  en  revue  les  scrofulides  cutanées  bénignes  et  malignes,  les  scrofu- 
lides  muqueuses  de  la  gorge,  du  nez,  de  l'œil,  la  scrofule  ganglion- 
naire, etc.,  et  il  fait  la  synthèse  de  toutes  ces  manifestations,  montrant 
le  lien  infectieux  qui  les  unit.  Son  livre  est  original  et  intéressant. 

Die  palpablen  Gebilde  des  normalen  menschlichen  Kôrpei;8  nnd  deren 
methodische  Palpation  (Des  formes  palpables  du  corps  humain  normal 
et  de  leur  palpation  méthodique),  par  le  D'  Tobv  Coiin  (vol.  de 
216  pages,  Berlin,   1905,  Karger,  éditeur.  Prix   :  5  mk.  60). 

Dans  ce  livre,  orné  de  21  figures  dans  le  texte,  l'auteur  étudie  avec  soin 
la  palpation  du  corps  humain,  il  s'occupe,  dans  cette  première  partie, 
des  extrémités  supérieures  seulement,  devant  sans  doute,  dans  une 
publication  ultérieure,  nous  donner  la  palpation  des  extrémités  infé- 
rieures du  corps.  Par  la  palpation,  M.  le  D"*  Toby  Cohn  détermine  l'état  de 
la  peau  et  du  tissu  cellulo-adipeux,  l'état  des  muscles,  des  nerfs  et  de 
toutes  les  parties  accessibles  des  membres  ou  du  tronc.  Les  données 
fournies  par  une  palpation  méthodique  des  divei*ses  régions  du  corps 
peuvent  être  très  utiles.  En  tout  cas,  le  livre  de  M.  Toby  Cohn  est  original 
et  fort  intéressant.  Il  est  dédié  au  professeur  Waldeyer. 


NOUVELLES 

Société  allemande  de  Pédiatrie.  —  La  77<'  réunion  des  naturalistes  et  mé- 
decins allemands  aura  lieu  à  Meran  (Tyrol),  du  24  au  30  septembre  1905. 
La  Société  de  Pédiatrie  allemande,  qui  forme  une  section  de  la  grande 
assemblée,  tiendra  à  la  même  époque  ses  assises  sous  la  présidence 
des  D' Venixc.er  (Meran),  Loos  (Innsbruck),  assistés  des  secrétaires  D"  V^)^ 
Lanser  (Meran),  Weiily  (Meran),  Jungwirth  (Innsbruck),  J.Hubér  (Meran\ 

Question  mise  à  l'ordre  du  jour  :  Uapport  de  la  médecine  infantile  avec 
Vhugiène  scolaire  (Selter,  de  Solingen  ;  Goppert,  de  Kattowitz). 

Communications  diverses  :  L'accroissement  do  la  taille  et  son  influence 
sur  Vaccroissement  de  poids  dans  l'insuffisance  alimentaire  (D'   Camerer, 
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de  Stuttgart);  Recherches  sur  Valimenlation  des  nourrissons  dans  la  milifux 
OHiriei's  (D^  Camerer,  de  Stuttgart)  ;  Échanges  chez  les  nourrissons  au  kit 
<TU  et  stérilisé  (Cromikim  et  Mùller,  de  Berlin);  La  station  de  murrissom 
à  Vienne  (EscHERiCH,  de  Vienne)  ;  Traitement  des  enfants  anormaux  Hell», 
de  Vienne-Grinzinç)  ;  U assourdissement  du  ctvur  chez  les  enfants  Hoi.msiv 
^;er,  de  Vienne)  ;  Etiologie  de  Victère  des  noureau-nés  (Knoppelmacheb,  de 
Vienne);  Signification  clinique  de  l'albuminurie  orthostatique  (L^ngstein.  de 
■Berlin)  ;  Vacidose  chez  le  nourrisson  (F.  Meyer  et  Langstein,  de  B«Tlin  ; 
Vimportance  de  la  flore  intestinale  physiologique  (Moro,  de  Vienne  ;  U 
pression  sanguine  chez  les  enfants  (Oppenheimer,  de  Munich  ;  SouveUe< 
expériences  sur  la  maladie  du  sérum  (Von  Pirqi'et,  de  Vienne;  ;  Sur  la  ques- 
tion de  l'hérédité  du  rachitisme  (Behn,  de  Fran<!forl)  ;  Analyse  des  urims 
dans  la  coqueluche  (Bietschel,  de  Berlin)  ;  Ictère  caiarrhul  infantilf,  >nn 
-origine  infectieuse  (Bitter,  de  Berlin)  ;  La  tuberculose  dans  les  écoles  Rœdfb, 
<le  Berlin)  ;  Lymphudénite  post-scarlatineuse  (D*"  Schick,  de  Vienne  ;  ^i/r/i 
sécrétion  salivaire  chez  les  enfants  (Sommerfeld  et  Boeder,  de  Berlin  ;  >ur 
les  bruits  du  cœur  accidentels  dnns  les  premières  années  (Von  Starck,  de 
Kiel)  ;  Échanges  chlorés  et  néphrite  (St(jeltz>'er,  de  Halle).  D'autres  com- 
munications seront  faites  par  MM.  /appert  (de  Vienne);  Voigt  de  Ham- 
bourg), Vemxger  (de  Méran),  I'ffenheimer  de  Munich),  Soi.tmann  d«» 
Leipzig),  Sfata  (de  .Munich),  Von  Banke  (de  Munich),  Pf^undlkr  d»' 
ilraz),  MosER  (de  Vienn.e),  Kassowitz  (de  Vienne),  Hecker  ^de  Munich , 
Ganghofner  (de  Prague;. 

Congrès  de  la  tuberculose.  —  Au  Congrès  international  de  la  tubeiru- 
lose  qui  se  tiendra  à  Paris  du  2  au  7  octobre  1905,  les  questions  sui- 
vantes sont  annoncées  dans  la  section  de  préservation  et  assistance  de 
l'enfant  : 

Les  portes  d'entrée  de  la  tuberculose  (Behring,  Marbourg)  ;  Contagion 
familiale  de  la  tuberculose  ((]omry,  Paris)  ;  Valeur  de  l'examen  cyloloijique 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  méningite  tuberculeuse  (Vari(»t,  Paris  ; 
Diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  par  l'auscultation  (Grancheu, 
Paris);  Tuberculose  ulcéreuse  du  poumon  chez  le  nounnsson  (Méry  et  Ter- 
rien, Paris);  Même  question  (B\rrier  et  Sénéchal,  Paris)  ;  Mise  en  évidence 
de  foyers  tuberculeux  à  la  suite  d'interventions  sur  un  autre  foyer  (Mem, 
Paris)  ;  Polyarthrite  tuberculeuse  chronique  (Pater,  Paris);  Fié  ores  probn- 
nées  de  l'enfant;  leurs  r//p/)(»*/.s  avec  la  tuberculose  (GrixoN,  Paris^  ;  U  ntz 
et  la  gorge  comme  portes  d'entrée  de  la  tuberctdose  (Boulav  et  HECkEi., 
Paris)  ;  Lésions  endocardiqucs  dans  la  tuberculose  des  enfants  (Barbiek. 
Paris)  ;  Recherches  sur  /es  échanges  nutritifs  et  leurs  variations  dan$  U 
tuberculose  des  enfants  (Barbier,  Paris);  Rhumatisme  tuberculeux  chez  f en- 
fant (Barbier,  Blairon  et  Fernet,  Pçiris);  Réactions  réciproques  des  ganglions 
■et  du  poumon  dans  la  tuberculose  pulmonaire  de  l'enfant  (Aviracnet,  Parisl 


Le  Gérant t 

P.  BOUCHEZ. 
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XIX 

ÉTIOLOGIE    ET    PATHOGÉNIE  DE   L'ANÉMIE 

SPLÉNIQUE  INFANTILE 

Par  le  D'  GARHELO  GIAGCIO. 

Chacun  sait  combien  obscures  sont  Tétiologie  et  la 
pathogénie  de  Y  anémie  splénique  infantile  ou  V  anémie  pseudo- 
leucémique infantile.  J'ai  donc  cru  qu'il  ne  serait  pas  sans 
intérêt  d'exposer  quelques  cas  de  ma  pratique  médicale,  Tun 
trcntre  eux  ayant  été  Tobjet  de  recherches  anatonio-patholo- 
giqucs. 

Dans  ces  cas,  je  tiendrai  compte  principalement  des  données 
héraatologiques  et  des  organes  hématopoiétiques,  et  je  cher- 
cherai à  baser  sur  eux  une  théorie  pathogénique  et  étiolo- 
gique. 

Tectmique, 

V  Pour  compter  les  globules  rouges  et  blanoe,  je  me  suis 
servi  de  l'appareil  de  Thoma-Zeiss  ; 

2"  Pour  doser  Thémoglobine,  je  me  suis  adressé  à  l'hémo- 
mètre  de  Fleisch  ; 

3"*  Pour  mesurer  la  résistance-globulaire,  j  ai  eu  recours  aux 
méthodes  de  Vaquez  et  Ribierre  et  de  Viola  ;  dans  l'exposition 
des  données  numériques  de  ce  travail,  je  m'inspirerai  des 
résultats  obtenus  avec  la  méthode  Vaquez  et  Ribierre. 

Pour  Texamen  cytologique  du  sang,  je  me  suis  servi  d'une 
méthode  personnelle  exposée  récemment  dans  //  Policlinico  : 

a.  Fixation,  avec  le  sang  desséché,  par  les  vapeurs  d'un 
mélange  de  formol  et  de  teinture  d'iode  fraîche  ; 

6.  Coloration  par  une  solution  aqueuse  d'éosine  ; 
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c.  Lavage  à leau  courante  ; 

d.  Coloration  par  une  solution  aqueuse  de  toluidinc; 

e.  Lavage  à  Teau  courante  ; 
/.  Dessèchement  ; 

g.  Lavage  rapide  dans  Talcool  absolu,  dessèchemenl, 
monture  dans  le  baume. 

Avec  cette  méthode,  outre  une  fixation  parfaite,  on  oblienl 
la  coloration  de  toutes  les  granulations  des  leucocytes. 

Pour  les  études  des  organes  hcmatopoiétiques,  j'ai  opén* 
ainsi  : 

a.  Fixation  dans  le  liquide  de  Zenker; 

b.  Lavage  à  Teau  courante,  passage  par  la  série  des:  alcool 
xylol,  paraffine  fusible  à  45°  pendant  trois  heures,  paraffine 
fusible  à  55^ 

c.  Coloration  sur  les  coupes  avec  :  alun  et  éosine;  triacidc 
d*Ehrlich;  éosine  et  bleu  de  toluidine. 

Histoires  cliniques. 

Il  y  a  environ  un  an  qu'on  me  présenta  un  enfant  de  dix- 
huit  mois,  atteint  d'angine  catarrhale  avec  fièvre  à  39',5  et 
légère  constipation.  M'occupant  alors  d'hématologie,  je 
pratiquai  chez  cet  enfant  Texamen  du  sang  et  trouvai  : 

Globules  rouges 4000000 

—       blancs :....  8  340 

IlémoglobiDe 70 

Quant  à  la  proportion  dos  diverses  variétés  de  leucocytes, 
rien  à  noter,  sauf  la  prépondérance  des  mononucléaires, 
d'ailleurs  physiologique  chez  les  enfants. 

De  plus  j'ai  rencontré  quelques  normoblaslcs,  quelque- 
corpuscules  de  Poggi,  quelques  rares  myélocytes. 

Un  fait  cependant  qui  avait  attiré  mon  attention  fut  la 
diminution  de  la  résistance  globulaire;  j'ai  trouvé  en  effet: 

R,  =  0,52  p.  100  ; 
R„  =  0,40  p.  100. 

Ceci  me  parut  un  peu  intéressant,  et  je  fis  un  examen 
attentif  de  mon  petit  malade,  mais  sans  pouvoir  découvrir 
rien  de  particulier  en  dehors  d'une  légère  saillie  de  la  rate  au- 
dessous  des  fausses  cotes. 

L'enfant  se  remit  vite  de  son   angine,  mais  je  le  suivis 
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pendant  un  certain  temps  et  je  notais  au  bout  d*un  mois  : 
Peau  et  muqueuses  visibles  pâles,  œdème  léger  des 
membres  inférieurs;  rate  débordant  l'arc  costal  de  5  centi- 
mètres. Pas  de  fièvre,  pas  d'autres  symptômes  notables. 
A  Texamen  du  sang,  je  trouvai  : 

Globules  rouges 2  850  000 

—  blancs 15  000 

Hémoglobioe 45 

R,=0,50  p.  100; 
R„  =  0,40  p.  100. 

A  Texameu  cytologique  :  20  p.  100  de  normoblastes  ; 
70  p.  100  de  mononucléaires  ;  op.  100  de  myélocytes  éosino- 
philes;  poikylocytose  et  corpuscules  de  Poggi. 

J'ai  suivi  Tenfant  et  je  n'ai  jamais  observé  de  fièvre 
ni  de  troubles  intestinaux,  excepté  une  légère  constipation. 
Mais  la  pâleur  de  la  peau  et  des  muqueuses  visibles  augmentait 
tous  les  jours;  de  môme  augmentaient  l'œdème  et  la  rate,  qui 
finit  par  rejoindre  le  pubis.  Le  foie  à  son  tour  commença 
à  se  développer,  mais  en  moindre  proportion.  De  nouveaux 
examens  du  sang  donnèrent  : 

Globules  rouges Entre  2000000  et  1500000 

—  blancs Eutre      20000  et      30000 

HêraoglobiDc 30  à  20 

H,  =0,50  à  0,52  p.  100; 
R„»0,40  à  0,42  p.  100. 

Normoblastes 30  à  40  p.  100 

Leucocytes  mononucléaires 75      — 

51yélocytes  éosinopbiles 5      — 

—         neutrophiles 2      — 

Beaucoup  de  poikylocytes. 

A  remarquer  l'absence  de  maladies  constitutionnelles  et 
d'engorgement  ganglionnaire.  La  mort  par  caclicxie  est 
survenue  deux  mois  et  demi  après  les  premiers  symptômes, 
sans  qu'aucun  moyen  hygiénique  ou  thérapeutique  ait  été 
efficace. 

Autopsie  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort.  Squelette, 
musculature,  pannicule  adipeux  normaux.  Ganglions  ingui- 
naux peu  palpables.  Coloration  fortement  anémique.  Rigidité 
cadavérique  conservée.  Cavité  crânienne  :  méninges  pâles, 
légère  augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien;  cerveau 
anémié  à  un  haut  degré  et  légèrement  œdémateux. 

Cavité  thoracique  :  poumons  pâles,  cœur  en  dégénérescence 
graisseuse,  thymus  normaU 
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Cavité  abdominale  :  foie  légèrement  augmenté  de  volume, 
surtout  dans  son  lobe  gauche  ;  à  la  coupe,  il  est  d'une  colora- 
tion grisâtre  (dégénérescence  graisseuse).  Intestins  profon- 
dément anémiques.  Rate  énorme,  descendant  jusqu'au  pubis, 
capsule  épaissie  ;  à  la  coupe,  hypertrophie  de  quelques 
corpuscules  de  Malpighi  ;  la  plupart  sont  cependant  atrophiés  ; 
splénite  interstitielle  discrète;  reins  anémiques. 

La  moelle  osseuse  du  tibia  et  du  fémur  près  de  la  diaphysc 
est  de  couleur  rouge. 

Examen  iustologique.  —  Les  lésions  de  la  rate,  de  la  moelle 
osseuse,  du  foie,  sont  à  retenir. 

Rate.  —  Revêtement  conjonctif,  corpuscules  de  Malpighi  el 
pulpe  splénique. 

Trame  conjonctive.  —  La  capsule  est  épaissie  ;  elle  est  com- 
posée de  fibres  conjonctives  interrompues  par  de  petib 
amas  de  lymphocytes  et  de  quelques  cellules  chargées  de 
pigment;  de  la  capsule  partent  de  gros  faisceaux  qui  s'intro- 
duisent dans  la  pulpe  splénique  et  en  quelques  points  dans 
les  corpuscules  de  Malpighi  là  oii  ils  existent,  pour  <e 
confondre  entièrement  avec  eux  là  où  ils  sont  sclérosés. 

Corpuscules  de  Malpighi.  —  Parmi  les  corpuscules  de  Malpi- 
ghi, examinés  sur  diverses  coupes,  on  note  plusieurs  types: 
un  premier  type  est  constitué  par  des  corpuscules  hyperpla- 
siés  avec  artère  centrale;  les  cellules  sont  en  majeure  par- 
tic  des  lymphocytes  et  mononucléaires  moyens,  immergés 
dans  un  réseau  fibrillaire  fin.  Ce  type  de  corpuscules  est  plu- 
tôt rare  dans  la  proportion  de  1  à  8. 

Un  second  type  est  constitué  par  des  corpuscules  semblabli*> 
aux  précédents  par  le  volume,  mais  s'en  différenciant  parer 
qu'en  quelque  partie,  à  la  place  du  tissu  lymphoïde,  on  notf 
de  larges  taches  hyalines  colorées  vivement  par  les  couleurs 
acides  d'aniline,  parce  que  le  tissu  conjonctif  péri-artériel 
est  directement  augmenté  et  aussi  à  cause  de  la  présence  de 
quelques  macrophages  chargés  de  pigments  et  de  quelques 
éosinophiles  parmi  les  cellules  lymphoïdes.  Un  troisième  type 
de  corpuscule  se  présente  aussi  sclérosé  et  se  distingue  sim- 
plement par  la  présence  d'une  artère  autour  de  laquelle  on 
note  une  masse  de  tissu  fibreux,  dans  lequel  apparaissent  çà 
et  là  quelques  lymphocytes  et  mononucléaires  moyens,  de> 
macrophages  et  quelques  myélocytes  éosinophiles.  Tels  sont 
les  types  principaux  de  corpuscules  malpighiens,  et,  parmi  eux, 
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OU  note  des  stades  de  passage  qui  démontrent  avec  la  plus 
grande  évidence  que  les  corpuscules  parcourent  des  phases 
spéciales  qui  vont  de  l'hyperplasie  luxuriante  à  l'atrophie  ou 
sclérose  complète. 

Pulpe  spléniqle.  —  Elle  est  entrecoupée  ça  et  là  par  des 
Iractus  conjonctifs  épais  (qui  émanent,  comme  i^ous  l'avons 
vu,  de  la  capsule)  et  des  sinus  veineux  dilatés.  Nous  fixerons 
«l'abord  notre  attention  sur  les  formes  cellulaires  qui  se  ren- 
contrent dans  la  pulpe,  puis  sur  les  sinus  veineux. 

Les  cellules  de  la  pulpe  se  distinguent  en  cellules  fixes  et 
cellules  mobiles. 

Les  cellules  fixes  de  la  pulpe  sont  plutôt  nombreuses  et  se 
rencontrent  tant  celles  avec  un  noyau  allongé  et  atrophique 
avec  protoplasma  rare  que  celles  avec  noyau  grand  et  clair  et 
proioplasma  abondant  chargé  de  corpuscules  et  de  pigmenL 
Elles  accomplissent  la  fonction  de  macrophages,  et  on  note  des 
stades  de  passage  qui  montrent  comment  les  macrophages 
libres  dérivent,  au  moins  en  grande  partie,  des  cellules  fixes, 
et  cela  conformément  aux  études  de  Dominici,  qui  fait  du 
macrophage  un  dérivé  du  tissu  conjonctif. 

Les  cellules  mobiles  de  la  pulpe  sont  de  diverses  espèces,  cl 
on  peut  les  distinguer  en  série  hémoglobinique  et  série  leuco- 
cytiquc. 

Parmi  les  premières  sont  très  abondantes  les  hématies  plus 
ou  moins  altérées  et  quelques  hématies  nucléées,  représentées 
par  des  normoblastes. 

Parmi  les  secondes,  on  note  : 

!•  Lymphocytes; 

2"  Mononucléaires  moyens  et  grands;  quelques-uns  pré- 
sentent un  grand  noyau  avec  protoplasma  basophile;  ces  der- 
niers sont  très  semblables  aux  myélocytes  basophiles  de  la 
moelle  osseuse.  Jamais,  dans  les  mononucléaires  moyens  et 
}j:rands,  ne  se  rencontrent  d'actes  de  phagocytisme  ; 

3**  Rarement  on  rencontre  des  myélocytes  neutrophiles  et 
moins  rarement  des  myélocytes  éosinophiles; 

4"*  Très  rares  sont  les  polynucléaires  neutrophiles,  moins 
rares  les  polynucléaires  éosinophiles  ; 

o°  Macrophages:  Ces  cellules,  comme  nous  l'avons  vu  plus 
haut,  dérivent,  au  moins  pour  la  plus  grande  part,  d'éléments 
fixes  mobilisés  ;  elles  sont  très  abondantes  et  atteignent  des 
dimensions  notables  :  elles  présentent  un  noyau  clair  ovale 
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on  réniforme  et  un  protoplasma  légèrement  basopbile,  qui, 
dans  la  majeure  partie  des  cas,  est  chargé  de  corpuscules 
rouges  qui  se  transforment  en  pigment. 

En  certains  cas,  les  cellules  sont  de  grosses  vésicules  pleines 
de  pigment  jaune-ocre,  et  à  une  extrémité  de  la  vésicule,  comme 
une  mince  demi-lune,  apparaît  le  noyau  ; 

6°  Plasmazellen  :  11  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  plasma- 
zellen  de  Unna,  caractérisées  par  leur  protoplasma  basophile 
et  par  le  noyau  hyperchromalique  et  situé  h  une  des  extré- 
mités. 

Les  sinus  veineux  et  les  veines  se  montrent  énormément 
dilatés;  les  cellules  endothéliales  sont  gonflées  et  avec  un  gros 
noyau  ;  dans  la  lumière  du  vaisseau,  on  trouve  : 

î°  Beaucoup  d'hématies  et  quelques  normoblastes  ; 

2"  Lymphocytes  et  mononucléaires  moyens  en  nombre  dis- 
cret ; 

3°  Macrophages  :  de  ces  cellules  on  rencontre  deux  variétés 
qui  ont  pour  caractère  commun  la  présence  de  globules 
rouges  et  de  pigment  dans  leur  protoplasma  légèrement  baso- 
phile. Une  première  variété  est  représentée  par  des  cellules 
semblables  à  celles  rencontrées  dans  la  pulpe;  une  seconde 
variété  est  composée  de  cellules  énormes  à  noyau  brillant  et 
h  protoplasma  très  abondant  :  ces  dernières  ont  beaucoup  de 
ressemblance  avec  les  mégacariocytes  de  Howel  ou  cellules  à 
noyau  bourgeonnant  de  Bizzozero;  mais,  si  on  les  compare  avec 
celles  de  la  moelle  osseuse,  on  note  qu'elles  s'en  différencient 
quelque  peu,  et  je  crois  qu'elles  sont  dérivées  des  macro- 
phages de  la  première  variété.  Quelques-uns  de  ces  macro- 
phages sont  originaires  de  l'endothélium  vasculaire. 

En  résumé  nous  trouvons  dans  la  rate  : 

1°  Corpuscules  deMalpighi  s'acheminant  toujours  plus  vers 
la  phase  scléreuse  ; 

2"^  Périsplénite  et  splénite  interstitielle  ; 

3°  Hyperproduction  de  tissu  lymphoïde  ; 

4°  Traces  de  tissu  myéloïde  ; 

o""  Augmentation  extraordinaire  de  la  fonction  hémo- 
lytique. 

Moelle  osseuse, 

La  moelle  osseuse  se  présente  très  riche  en  cellules  et  e>\ 
entièrement  privée  de  vésicules  adipeuses.  Elle  est  carac- 
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térisée  principalement  par  du  tissu  myéloïde  entrecoupé  de 
grosses  masses  lymphoïdcs  et  par  la  présence  discrète  de 
macrophages. 

Parmi  les  éléments  de  la  série  myéloïde,  on  note  : 

V  Myélocytes  basophiles;  ce  sont  des  cellules  qui  res- 
semblent beaucoup  aux  myélocytes  granuleux,  avec  la  diffé- 
rence que  leur  protoplasma  est  homogène  et  privé  de  granu- 
lations ; 

2°  Myélocytes  granuleux.  Sont  aussi  abondants  les  myélo- 
cytes neulrophiles  que  les  éosinophiles; 

S'*  Mégacariocytes  abondants  :  parmi  ces  cellules  s'en 
trouvent  dans  lesquelles  le  noyau  est  en  voie  do  dégénéres- 
cence (vacualisation,  pycnose,  cariolise). 

On  ne  rencontre  pas  dans  leur  protoplasma  de  détritus  cel- 
lulaires qui  attestent  leur  pouvoir  phagocytaire  ; 

1°  Hématies  :  très  abondantes  sont  les  hématies  éparses  à 
travers  les  éléments  myéloïdes  ;  également  abondantes  sont 
les  hématies  nucléées,  dont  quelques-unes  sont  h  la  phase 
cariokinétique.  Les  hématies  nucléées  sont  pour  la  plus  grande 
partie  des  normoblastes  ;  on  rencontre  cependant  quelques 
mégaloblastes  et  micro blastes. 

Les  éléments  de  la  série  lymphoïde  sont  réunis  en  gros  amas 
constitués  par  de^  lymphocytes  et  mononucléaires  moyens. 

En  outre  on  rencontre  un  nombre  discret  de  cellules  dans 
lesquelles  le  protoplasma  contient  des  globules  rouges  et  du 
pigment  (macrophages)  ;  leurs  structure  et  position  font  pen- 
ser qu'elles  naissent  des  cellules  adipeuses.  Donc,  dans  la 
moelle  osseuse,  on  note  une  exaltation  de  sa  fonction  nor- 
male :  hyperproduction  de  tissu  myéloïde  et  production  de 
tissu  lymphoïde  et  de  macrophages  qui  représentent  un  phé- 
nomène pathologique  et  plutôt  rare. 

Foie 

Dans  le  foie,  ce  qui  frappe  principalement,  c'est  l'atrophie 
des  cellules  hépatiques  et  la  dilatation  des  capillaires  san- 
guins :  dans  leur  lumière  se  rencontrent  des  lymphocytes,  dos 
mononucléaires  moyens  et  des  hématies  nucléées. 

Outre  le  cas  décrit  plus  haut,  que  j'ai  pu  donner  complet, 
puisque  je  Tai  suivi  dès  le  début  jusqu'à  l'autopsie,  je  rappor- 


584  CARMELO   CIACCIO 

terai  brièvement  deux  autres  cas  qui  s'en  rapprochent  i)eau- 
coup  par  les  résultats  hématologiques. 

I.  Il  s'agit  d'un  enfant  de  deux  ans,  affecté  depuis  environ 
un  mois  de  catarrhe  gastro-intestinal  chronique  avec  peau  et 
muqueuses  très  pâles,  avec  légère  tuméfaction  de  la  rate  ot 
du  foie,  avec  légère  indicanurie. 

A  l'examen  du  sang  on  trouve  : 

Globules  rouges 3580000 

Leucocytes 35  200 

Hémoglobine 45 

R,  =  0,50p.  100; 
R„  =  0,40  p.  100. 

A  Texamen  cytologique,  les  normob1ast<3S  arrivent  à  30  p.  100 
du  nombre  des  globules  rouges. 

Parmi  les  leucocytes,  il  y  a  70  p.  100  de  mononucléaires, 
S  p.  100  de  myélocytesneutrophiles,  quelques  cellules  éosino- 
philcs  et  mastzellen  ;  poikylocytes  et  corpuscules  de  Poggi. 

Chez  ce  malade,  avec  la  diète  lactée,  Tair  de  la  campagne  et 
le  lavage  intestinal,  j'ai  obtenu  une  amélioration  notable,  qui 
a  abouti  à  une  guérison  complète  par  l'usage  successif  du  sirop 
d'iodure  de  fer  Blancard  et  de  la  liqueur  arsenicale  de  Fowler. 

• 

II.  Il  s'agit  d'un  enfant  de  quinze  mois,  atteint  de 
catarrhe  intestinale  chronique,  peau  et  muqueuses  pâles, 
avec  tuméfaction  de  la  rate  qui  arrive  en  avant  jusqu'à 
la  ligne  xypho-ombilicale  et  en  bas  à  2  centimètres  au- 
dessus  du  pubis  :  on  note  de  plus  une  légère  tuméfaction 
hépatique,  des  ganglions  palpables  aux  aines  et  au  cou,  un 
œdème  des  membres  inférieurs,  un  peu  d'albuminurie  el 
d'indicanurie. 

A  l'examen  du  sang,  on  trouve  : 

Globules  rouges 2  000  000 

Leucocytes 40200 

Hémoglobine 35 

H,  =  0,50  p.  100; 
n„  =  0,42  p.  100. 

A  l'examen  microscopique  :  normoblastes  40  p.  100  du 
nombre  des  globules  rouges;  70  p.  100  de  mononucléaires: 
10  p.  100  de  myélocytes  neutrophiles  ;  quelques  éosinophiles  ; 
plusieurs   poikilocytes.    Ce  malade,  quoiqu'il   ait  été  traité 
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assidûment,  est    mort   vingt-deux  jours  après    le    premier 
examen.  Il  ne  m'a  pas  été  possible  de  pratiquer  Taulopsie. 

La  symptomatologie  de  ces  .cas,  et  spécialement  par 
rapport  à  la  formule  hématique,  à  la  tumeur  splénique  et 
à  lexamen  histo-pathologique  (premier  cas),  ne  laisse  pas  de 
<Ioute  sur  le  diagnostic  de  la  maladie  :  il  s'agit  d'anémie 
aplénique  infantile  (Cardarelli),  qui  a  pour  synonymes  anémie 
splenigue  infectieuse  (Fede),  aw^mie  pseudo-pernicieuse  in  fan* 
iile  (Ehrlich),  anémie  pseudo-leucémique  infantile  (Jaksch, 
Menti). 

Cette  maladie,  que  j'appellerai  désormais  ant'mic  splénique 
infantile^  a  été  bien  décrite  d'abord  par  Henoch,  et  elle  fut 
appelée  maladie  de  Henoch  dans  les  premiers  travaux  de 
F.  Fede.  Quoique  plusieurs  auteurs  étrangers  s'en  fussent 
occupés  avec  compétence  et  parmi  eux  Jaksch,  Monti  et 
Derggrun,  Elirlich,  Domiriici,  etc.,  elle  a  reçu  un  grand  déve- 
loppement grâce  aux  savants  italiens,  parmi  lesquels  Carda- 
relli, Somma,  Fr.  Fede,  appelèrent  l'attention  les  premiers; 
puis  vinrent  divers  travaux  ayant  principalement  pour  objet 
d'étudier  l'étiologie,  la  pathogénie  ell'anatomie  pathologique; 
il  convient  de  citer  à  ce  sujet  les  noms  de  Concetti,  Jemma, 
Mya  et  Trambusti,  Gianturco  et  Pianese,  Frizzoni,  etc. 

Sur  l'étiologie  de  cette  maladie,  les  opinions  émises  peuvent 
«e  réduire  aux  suivantes  : 

1°  Les  premiers.  Somma  et  Cardarelli,  crurent  que  l'anémie 
splénique  était  de  nature  infectieuse,  et  ensuite  Fede  a  trouvé 
un  diplocoque  ayant  de  la  tendance  à  se  disposer  en  groupes  ; 
après  les  recherches  de  Fede,  d'autres  microorganismes 
furent  rencontrés  par  Mya  et  jTrambusti,  Gianturco  et 
Pianese.  Puis  Fede  dans  d'autres  cas  n'a  pu  rencontrer  aucun 
germe. 

Ce  dernier  auteur  cependant  se  fonde  sur  quelques  cas, 
évoluant  avec  fièvre,  pour  soutenir  la  nature  infectieuse; 

2°  Une  des  théories  les  plus  en  vogue  a  été  soutenue  spé- 
cialement par  Concetti  et  par  Jemma,  c'est  celle  qui  fait 
dépendre  la  maladie  de  troubles  gastro-intestinaux  chro- 
niques ;  et  Jemma  prétend  que  c'est  à  la  toxine  du  Bactcrium 
coli  qu'est  due  l'influence  principale; 

S'*  D'autres  auteurs  ont  attribué  à  la  syphilis  la  cause  de  la 
maladie;  d'autres  au  rachitisme; 
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4°  Frizzoni  prétend  que  la  tuberculose  a  une  grande  impor- 
tance dans  rétiologie  de  Tanémie  splénique  ; 

3°  Dorainici  soutient  que  la  maladie  en  question  est  duo  à 
un  retour  à  Tétat  fœtal  des  organes  hématopoiétiques; 

6°  Scalese,  dans  quelques  cas  décrits  par  lui,  a  pu  rencon- 
trer, chez  les  mères  des  enfants  atteints  de  cette  maladie,  h 
diabète,  et  il  la  fait  dépendre  d'une  intoxication. 

Comme  on  le  voit,  d'après  Texposé  des  diverses  théories,  il 
résulte  : 

1°  Que  la  théorie  infectieuse  n'a  pas  été  démontrée  et  ne 
repose  pas  avec  certitude  sur  une  base  solide  et  positive  ; 

2°  Que  cette  maladie  pourrait  dépendre  de  causes  variées 
qui  affaiblissent  l'organisme  (catarrhes  gastro-intestinaux, 
syphilis,  rachitisme,  tuberculose,  intoxication). 

Quant  au  mécanisme  d'aclion  de  ces  divers  agents  mor- 
bides, qui  ont  tant  d'importance  dans  Tàge  infantile,  les 
auteurs  ne  savent  pas  dire  autre  chose  que  tout  est  dû  à  des 
conditions  particulières  de  l'hémopoièse  chez  les  enfants. 
Quelles  sont  ces  conditions  particulières?  Personne,  que  jo 
sache,  ne  Ta  bien  déterminé  ;  obscure,  incertaine  et  vaguo 
est  Toliologie  de  l'anémie  splénique;  autant  obscure  est  la 
pathogénie. 

Suivant  moi,  pour  la  genèse  de  l'anémie  splénique,  il  n'osl 
pas  exact  d'affirmer  qu'elle  dépend  de  conditions  hémato- 
poiétiques particulières  à  l'âge  infantile,  parce  que,  alors,  tout 
catarrhe  gastro-intestinal  chronique,  toute  syphilis,  tout 
rachitisme  devraient  déterminer  le  môme  état  morbide.  Il  doit 
donc  y  avoir,  à  mon  avis,  des  conditions  individuelles  spé- 
ciales ;  il  s'agit,  en  d'autres  termes,  d'une  condition  individuelle 
spéciale,  laquelle,  sous  l'influence  d'une  cause  quelconque 
détermine  ce  syndrome  morbide  particulier.  Nous  devons 
donc  rechercher  en  pareil  cas  un  type  morphologique  en 
rapport  avec  les  organes  hématopoiétiques  et  le  sang,  comme 
pour  les  autres  maladies  cela  a  été  si  brillamment  établi  par 
de  Giovanni  et  son  école. 

De  ce  que  je  viens  d'exposer  dérive  comme  conclusion  fon- 
damentale que  l'élément  atteint  dans  l'anémie  splénique  est 
la  cellule  hémoglobinique,  et  trois  faits  principaux  lo 
démontrent  : 

1°  Les  altérations  qualitatives  et  quantitatives  des  hématies: 

2°  Leur  destruction  augmentée  par  les  macrophages; 
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3»  La  néo-production  plus  grande  des  éléments  jeunes 
(hématies  nucléées). 

Les  deux  premiers  faits  aboutissent  à  un  processus  intense 
de  destruction  et  le  troisième  à  un  processus  de  réparation, 
lequel,  quoique  augmenté,  ne  suffit  pas  à  établir  la  compen- 
sation. 

Il  faut  donc,  dans  la  destruction  des  hématies,  rechercher 
le  facteur  primitif  qui  détermine  Tanémie  splénique,  quelle 
que  soit  la  cause  incriminée  (infection,  catarrhe  gastro-intesti- 
nal, syphilis,  rachitisme,  etc.). 

A  quoi  est  due  cette  destruction?  Un  phénomène  observé 
dans  les  histoires  cliniques  peut,  je  crois,  mettre  sur  la  voie  de 
la  solution  du  problème;  je  veux  parler  de  l'importante  dimi- 
nution de  résistance  des  hématies. 

La  résistance  des  hématies  dans  mes  cas  était  notablement 
diminuée.  Cette  diminution  de  résistance  explique  à  son  tour 
les  faits  qui  se  rencontrent  à  Texamen  microscopique  des 
organes  hématopoiétiques. 

On  sait,  en  effet,  que  la  rate  est  l'organe  principal  dans 
lequel  se  détruisent  les  globules  rouges,  et  cela  par  le  moyen 
des  macrophages  qui  séparent  l'hémoglobine  du  stroma  et  la 
transforment  en  pigment.  Donc  les  hématies  peu  résistantes 
se  détruisent  en  grande  quantité  dans  la  rate,  laquelle,  excessi- 
vement stimulée,  produit  une  quantité  de  macrophages. 

Et,  en  effet,  dans  la  rate  du  premier  cas,  on  note  une  quantité 
énorme  de  ces  éléments  dérivés  des  éléments  fixes  de  la  pulpe 
pour  la  plus  large  part  et  aussi  de  Tendothélium  des  sinus 
veineux,  quid*(ibord  se  tuméfient,  puistombentdans  la  lumière 
du  vaisseau,  où  ils  accomplissent  leur  fonction  phagocytaire. 
Cette  fonction  phagocytaire  est  telle  que,  dans  mon  cas,  elle  s'est 
étendue  jusqu'aux  corpuscules  de  Malpighi,  où  généralement 
manquent  les  cellules  qui  englobent  les  hématies. 

Donc,  dans  la  rate,  nous  avons  comme  premier  phéno- 
mène une  grande  quantité  d'hématies  peu  résistantes,  qui 
excitent  la  fonction  proliférative  de  l'organe  et  donnent  ainsi 
naissance  : 

l**  A  l'hyperplasiedes  corpuscules  de  Malpighi; 

2*"  A  la  surproduction  de  macrophages  dans  la  pulpe  avec 
tous  les  stades  de  passage  entre  la  celluleoriginellcetlacellulc 
en  phase  de  digestion. 

Comme  second  phénomène,  on  note  la  rétraction  cicatricielle 
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de  quelques-unes  des  cellules,  de  nouvelle  formation  et  une 
nouvelle  production  de  macrophages. 

Il  en  résulte  dans  ce  cas  Tatrophie  des  corpuscules  nialpi- 
ghienspour  une  partet  la  sclérose  de  la  pulpe  avec  la  présence 
de  nombreuses  cellules  néoformées  qui  se  transforment  de 
plus  en  plus  en  macrophages. 

Ainsi  s*expliquent  très  bien  les  phénomènes  histologiques 
qui  se  rencontrent  dans  la  rate,  et  on  peut  mettre  d'accord  les 
données  des  divers  auteurs  :  en  effet  les  uns  décrivent  les 
phénomènes  d'hyperplasie  et  les  autres  ceux  d'atrophie. 

Cela,  on  le  comprend,  tient  à  la  période  à  laquelle  la  rate  est 
observée.  Donc,  pendant  que  dans  la  rate  se  développent  des 
phénomènes  d'hémolyse,  la  moelle  osseuse  compense  ce  fait 
par  rhyperproduction  de  nouvelles  hématies  sons  forme  de 
normoblastes  qui,  par  suite  de  la  manière  tumultueuse  qui  règle 
leur  production,  pénètrent  directement  dans  le  torrent  circu- 
latoire, parceque  quelques-uns  d'entre  eux  accomplissent  leur 
évolution,  qui,  comme  on  sait,  se  manifeste  par  la  disparition 
du  noyau.  Mais,  dans  ces  deux  organes,  la  rate  et  la  moelle 
osseuse,  outre  Taccomplissement  des  fonctions  propres  à 
chacun,  surviennent  d'autres  phénomènes  compensateurs 
pour  lesquels  dans  la  rate  se  produisent  aussi  des  hématies 
nucléécs  et,  dans  la  moelle  osseuse,  apparaissent  des  éléments 
lymphoïdes  et  des  cellules  phagocytaires. 

La  légère  transformation  myéloïde  rencontrée  dans  la  moelle, 
en  s'exagérant,  pourrait  expliquer  quelques  cas  décrits  par  les 
auteurs,  par  exemple  celui  de  Frizzoni  et  celui  de  Mya  et 
Trambusti. 

Donc,  partant  d'un  symptôme  capital  de  l'anémie  splénique, 
nous  avons  pu  suivre  étape  par  étape  tous  les  phénomènes 
qui  se  développent  dans  les  organes  hématopoiétiques.  Mais  il 
suffit  de  la  seule  diminution  de  résistance  des  hématies  pour 
expliquer  parfaitement  la  genèse  et  révolution  de  la  maladie? 

Comme  on  le  sait  spécialement  d'après  les  recherches 
dllammarsten  etGabbi,  la  rate,  outre  qu'elle  est  un  foyer  de 
destruction  des  hématies,  augmente  d'autre  part  leur  résis- 
tance ;  en  effet,  les  globules  rouges  de  la  veine  splénîque  ont 
une  résistance  plus  grande  que  dans  le  sang  artériel  ;  mais  il 
paraît  que  dans  le  premier  cas  ils  sont  moins  nombreux  qu»* 
dans  le  second. 

De  ces  faits  on  pourrait  déduire  que  dans  la  rate  les  hématies 
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moins  résistantes  seraient  phagocytées,  tandis  que  celles  qui 
jouissent  d'une  certaine  résistance  laugmenteraient  encore  en 
traversant  la  rate,  et  cela  par  un  processus  analogue  à  la  vacci- 
nation. 

Comment  se  dérouleraient  les  failsdans  Tanémiesplénique? 

L'énorme  tuméfaction  de  la  rate  qui  se  rencontre  dans 
beaucoup  de  cas  et  ne  s'observe  pas  dans  d'autres  maladies, 
si  ce  n'est  dans  la  malaria,  me  fait  penser  que  la  rate  doit 
avoir  une  constitution  spéciale,  laquelle  fonctionnellement  se 
manifeste  avec  un  énorme  pouvoir  macrophage  qui  expose  à 
la  destruction  même  les  hématit3s  plus  résistantes. 

La  rate  de  l'enfant,  comme  il  résulte  d'expériences  person- 
nelles, est  moins  riche  en  macrophages  que  celle  de  l'adulte; 
il  suffit  dans  ce  but  de  confronter  la  rate  d'un  cobaye  de 
quelques  jours  avec  celle  d'un  cobaye  adulte. 

De  sorte  que,  pour  bien  expliquer  la  pathogénie  de  l'anémie 
splénique,  ilconvientd'admettre,  outre  la  diminution  de  résis- 
tance deshématies,  une  fonction  macrophagique  précoce  de  la 
rate,  et  cela  trouverait  une  confirmation  dans  l'effet  salutaire 
de  la  splénectomie  dans  ces  cas  (d'Antona).  Ma  manière  de 
voir  trouverait  un  appui,  outre  les  résultats  histopatholo- 
giques  de  la  rate,  dans  les  faits  suivants  : 

1**  Chez  les  enfants  en  général,  la  résistance  des  hématies 
est  moindre  que  chez  l'adulte,  sans  que  nous  ayons  des  faits 
spéciaux  pour  l'expliquer  ; 

2**  Beaucoup  de  maladies  s'accompagnent  de  diminution  de 
résistance,  sans  que  pour  cela  il  yait  des  phénomènes  notables 
d'anémie  ou  de  tuméfaction  de  la  rate. 

Ainsi  comprises  l'étiologie  et  la  pathogénie  de  l'anémie  splé- 
nique,  nous  pouvons  admettre  les  deux  variétés  suivantes  : 

1**  Anémie  spléniquc  essentielle  dans  laquelle  la  première 
impulsion  peut  être  donnée  par  n'importe  quelle  forme  mor- 
bide. Dans  ces  cas,  il  existe  une  prédisposition  anatomique 
congénitale  ; 

2"  Anémie  splénique  symptomatiquc,  laquelle  est  causée 
par  ime  maladie  spéciale  comme  syphilis,  catarrhe  intestinal, 
rachitisme,  infections  inconnues,  etc. 

Dans  le  premier  cas,  la  maladie  est  dif]i.cilement  curable  ; 
dans  le  deuxième  cas,  la  guérison  dépend  de  la  nature,  du 
degré,  de  l'état  de  la  maladie  causale. 
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LE  TRAITEMENT  DU  MAL  DE  POTT 

AU    MOYEN    DE   LA  PLAQUE   POTTIQUE   A   RESSORT 

Par  M>»'  M.  DERSGHEID  DELGOURT, 

Médecin    des    Hôpitaux . 

Lorsque,  en  1898,  Calot,  avec  une  magnifique  audace,  s  atta- 
qua résolument  à  corriger  la  gibbosité  du  mal  de  Pott,  lo 
monde  entier,  aussi  bien  celui  des  malades  que  celui  dos 
médecins,  fut  bouleversé.  On  avait,  en  effet,  oublié  les 
tentatives  de  redressement  d'Ambroise  Paré,  au  xvi*  siècle,  et 
Ton  considérait  la  spondylite  tuberculeuse  comme  un  mal 
sacré  auquel  on  ne  devait  toucher  qu'avec  respect,  cherchant 
à  guérir  uniquement  la  maladie  dans  son  essence  sans  oser 
effacer  le  stigmate  extérieur,  la  bosse. 

Le  monde  entier,  disons-nous ,  s'émut  profondément.  Tous  les 
bossus,  vieux  et  jeunes,  voulurent  redevenir  droits;  et  Calot, 
plein  de  confiance  et  d'enthousiasme,  osa  des  redressements 
audacieux,  étonnants!  Et  tous  les  chirurgiens,  à  son 
exemple,  s'attachèrent  à  faire  disparaître  la  difformité  consi- 
dérée jusqu'alors  comme  la  plus  incurable  de  toutes. 

Comme  toujours  en  pareil  cas,  il  y  eut  des  abus;  on  alla  trop 
loin,  et  beaucoup  de  pauvres  bossus,  qui  vivaient  heureux  et 
presque  bien  portants,  trouvèrent,  au  lieu  de  la  forme  plas- 
tique rêvée,  la  récidive  à  brève  échéance,  parfois  aussi,  hélas! 
la  mort  par  généralisation  tuberculeuse,  ou  méningite  ou 
autres  complications,  dont  les  moins  sévères  ne  furent  pas  les 
escarres,  souvent  terribles  dans  leurs  conséquences. 

Comme  après  tout  emballement  inconsidéré,  la  réaction  se 
fit,  et  les  plus  acharnés  partisans  du  redressement  forcé  en 
devinrent  les  adversaires.  Pour  avoir  trop  redressé,  on  ne 
voulut  plus  rien  redresser,  et  de  nouveau  la  question  se  pose  : 
faut-il,  oui  ou  non,  toucher  à  une  gibbosité  pottique? 

Notre  regretté  confrère  le  D'  Gevaert  a  mis  au  point  la 
question  dans  son  beau  rapport  présenté,  en  1898,  au  Congrès 
de  chirurgie  de  Gand.  Nous  n'avons  donc  pas  à  revenir  sur 
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les  considérations  multiples  qui  parlent  en  faveur  du  traite- 
ment de  Calot  ou  contre  ce  traitement  ;  nous  n'avons  pas  à 
revenir  non  plus  sur  les  multiples  expériences  faites,  par  tant 
(le  chirurgiens,  dans  le  but  de  corriger  cette  triste  infirmité. 
Qu'il  nous  suffise  de  répéter  que  la  tentative  de  Calot  marque 
une  étape  des  plus  importantes  dans  la  chirurgie  osseuse  ;  que 
sa  méthode,  employée  avec  lapins  grande  prudence,  dans  des 
cas  appropriés,  peut  donner  de  brillants  résultats,  de  miracu- 
leuses guérisons.  Mais  an  redressement  brusque^  proposé 
autrefois  par  Calot,  il  faut  substituer  le  redressement  lent^ 
méthodique  et  par  étapes. 

De  plus,  le  point  important  dans  le  traitement,  après  la 
réduction,  c'est  le  maintien  de  cette  réduction.  Les  récidives, 
hélas!  guettent  le  malade,  les  surfaces  osseuses  tendent  à  se 
rapprocher  à  nouveau,  les  contractures  musculaires,  sous 
rinîluence  des  moindres  mouvements,  se  reproduisent  môme 


ûisçue  de  métal 
Flanelle 


Fig.  1. 

sous  le  bandage  et,  le  jour  où  on  laisse  marcher  Tenfant,  on 
voit  peu  à  peu  apparaître  Taffreux  stigmate  qu'on  avait  cru  à 
tout  jamais  évanoui. 

Voulant  parer  à  cet  inconvénient,  j  ai  imaginé,  en  1898,  et 
appliqué,  nombre  de  fois  depuis  lors,  un  appareil  pour  aider 
au  maintien  de  la  réduction  de  la  cyphose  dans  la  spondylite 
tuberculeuse.  Cet  appareil  (flg.  1)  estd'une  grande  simplicité. 
II  consiste  en  un  fort  ressort  d'acier  de  forme  recourbée,  à  con- 
vexité  dirigée  en  haut  et  dont  les  extrémités,  formant  pied- 
de-biche,  doivent  reposer  sur  un  plan  résistant.  Le  sommet  de 
la  partie  convexe,  percé  de  un  ou  deux  trous,  reçoit  la  plaque 
très  légèrement  creusée  et  fortement  rembourrée  au  moyen  de 
diverses  couches  de  feutre  ou  de  flanelle  ;  cette  plaque  est 
destinée  à  recevoir  entièrement  la  gibbosité.  La  plaque  et  le 
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ressort  devront  être  île  force  et  de  dimensions  proportionnces 
à  l'&ge,  à  la  taille  du  malade,  ainsi  qu'à  la  grandeur  de  sa 
bosse. 

Ceci  établi,  passons  i  l'application  de  mon  appareil.  Et,  tout 
d'abord,  résumons  en  trois  points  principaux  tout  le  traite* 
mentdu  mal  de  Pott,  tel  qu'il  doit  être  suivi  rigoureusement  : 

i"  Extension  du  rachis  et  maintien  de  l'extension  ; 

2°  Immobilisation  absolue  et  prolongée  (8  à  12  mois'»  ; 

3°  Amélioration  de  la  santé  par  l'air  pur  et  ralîmentation. 

Ma  méthode  est  la  méthode  de  tous  ceux  qui  jusqu'ici  se 


Fig.  !. 

sont  attaqués  à  ce  mal  redoutable  ;  elle  est  celle  de  Sajre,  ne 
Bonnet,  de  Lannelongue,  de  Lorenz;  elle  est  surtout  celle  de 
Calot.  Mais  j'y  ai  ajouté  ce  quej 'ai  cru  bon  d'y  ajouter  ;j 'ni.  selon 
mes  idées,  modifié  ce  quiavnit  été  fait  antérieurementjCt,  comme 
j'airéussidans  plusieurs  cas  qui  me  paraissaicntdela  plus  haute 
gravité,  je  me  suis  décidée  à  exposer  ici  les  résultats  ilr  nia 
pratique. 

Voici  donc  en  quoi  consiste  cette  méthode  : 

Premier  temps.  —  Extension  (fig.  2}  : 

La  présence  de  trois  médecins  est  nécessaire  :  l'opérateur, 
le  médecin  qui  donne  le  chloroforme  et  celui  qui  est  chargé  de 
la  contre-extension;  ce  dernier  sera  remplacé  au  besoin  par 
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un  aide  intelligent.  Narcose  légère,  juste  de  quoi  amener  la 
résolution  musculaire.  Extension  modérée  dans  le  simple 
cadre  en  fer  qui  me  sert  de  table  ;  au  milieu  se  trouvent  deux 
supports  mobiles  et  séparables,  destinés  à  recevoir  le  patient 
dans  la  position  couchée.  Â  Tune  des  extrémités  du  cadre  se 
trouve  une  vis  sans  fin  destinée  à  l'extension  ;  la  contre-exten- 
sion est  faite  par  un  médecin,  qui,  parce  moyen,  mesure  exac- 
tement la  force  de  la  traction  sur  la  colonne  vertébrale. 

Pour  les  gibbosités  dorsales  ou  lombaires,  l'enfant  étant 
placé  sur  le  ventre,  le  thorax  et  le  bassin  reposent  sur  les 
deux  sièges  à  glissière;  le  milieu  du  corps  est  dans  le  vide.  Si 
la  gibbosité  est  cervicale,  les  bras  et  la  tète  seuls  seront  soute- 
nus, le  haut  du  rachis  plongeant  dans  le  vide,  en  légère  lor- 
dose. Au-dessus  de  chacun  des  genoux,  est  attachée  une  cour- 
roie qui  les  relie  à  la  vis  sans  fin.   Cette  dernière  peut  être 
maniée  par  un  aide  subalterne  ;  au  commandement  de  l'opé- 
rateur, l'enfant  étant  sous  l'influence  du    chloroforme,    on 
commence  l'extension,  très  doucement  ;  au  besoin,  cette  exten- 
sion peut  se  faire  sans  la  poulie,  au  moyen  d'une  simple  trac- 
tion manuelle  ;  en  effet,  les  contractures  disparaissant  pendant 
le  sommeil,  la  gibbosité  cède  parfois  d'elle-même  et,  dans  ce 
cas,  il  est  inutile  de  tirer.  D'ailleurs,  je  le  répète,  l'on  ne  doit 
jamais,  quel  que  soit  le  cas^  exagérer  la  traction  ;  on  ne  doit 
redresser  que  ce  qui  est  redressable,  sans  force,  sans  déchi- 
rure de   brides  cicatricielles.  On  est  d'ailleurs  très  souvent 
étonné  de  la  facilité  avec  laquelle  la  gibbosité  s'aplatit.  Jamais 
on  ne  doit  mettre  en  lordose  exagérée  le  segment  rachidien 
malade,  ainsi  que  cela  s*est  fait  au  début  du  traitement. 
Deuxième  temps.  —  Pose  du  bandage  (2)  : 
Le  bandage  plâtré  doit  être  suffisamment  capitonné,  princi- 
palement au  niveau  des  côtes  et  des  épines  iliaques,  où  les 
bandes  d'ouate  doivent  être  renforcées.  La  couche  d'ouate  étant 
posée,  nous  appliquons,juste  au  niveau  de  la  gibbosité,  notre 
plaque  pottique,  laquelle  a  été  faite  à  la  mesure  exacte  de  la 
portion  gibbeuse  de  l'épine  dorsale.  On  enduira  ensuite  de 
vaseline  la  portion  métallique,  extérieure,  de  la  plaque,  de 
façon  à  empêcher  les  bandes  plâtrées  d'y  adhérer  ;  on  place 
le  bandage  plâtré  ;   les  bandes  auront    10  à  12  centimètres 
de  large  sur  5   mètres  de  long  ;  il  en  faut  7  à  10,  suivant 
la  taille  de  l'enfant  ;  l'appareil  plâtré  remontera  très  haut 
sous   les  aisselles  et  embrassera   complètement   le  bassin, 
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sur  la  crête  duquel  il  prendra  un  ferme  point  d'appui: 
les  bandes  passeront  alternativement  au-dessus  et  au-dessous 
de  la  plaque  pottique  et  s'y  croiseront  dans  tous  les  sens,  afin 
d'en  assurer  la  parfaite  fixité. 

Le  bandage  terminé,  on  dégagera  au  moyen  d'un  canif  les 
pitons  de  la  plaque,  de  façon  à  ce  qu'elle  fasse  corps  avec 
le  ressort,  sans  trop  adhérer  aux  portions  environnantes  du 
bandage. 

On  recoupera  enfin  le  bandage  sous  les  aisselles,  aux  plis 
inguinaux,  partout  où  il  pourrait  causer  de  la  gène  à  Tenfant. 

L'enfant  éveillé  est  replacé  sur  le  dos  ;  la  tète  et  les  pieds 
se  trouvent   naturellement   dans  une    position   légèrement 


déclive  ;  si  l'enfant  s'en  plaignait,  an  pourrait  lui  donner  un 
petit  coussin  sous  la  tète  ;  généralement,  le  capitonnage  est 
tel  que  rien  ne  peut  blesser  le  patient,  qui  supporte  presque 
toujours  avec  la  plus  grande  résignation  sa  situation  nouvelle 
(fig.  3).  Dans  la  majeure  partie  des  cas,  l'enfant  se  trouve  bien; 
ses  douleurs,  qui  avaient  été  violentes  auparavant,  cessent;  le 
sommeil  redevient  bon,  un  calme  relatif  se  rétablit,  l'enfant  se 
trouve  à  l'aise  et  même  satisfait. 

Le  bandage  ne  sera  renouvelé  que  rarement,  tous  les  deux 
ou  trois  mois.  Si  l'enfant  est  docile,  le  bandage  sera  renou- 
velé sans  narcose,  avec  la  même  extension  légère  que  la  pre- 
mière fois. 

L'immobilisation  sera  absolue,  rigoureuse  ;  mais  le  séjour 
au  lit  sera  interdit;  l'enfant  devra  reposer  constamment  soit 
sur  une  table,  soit  sur  le  sol,  recouvert  d'un  tissu  de  laine  si 
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c'est  au  jardin  pendant  Tété,  sur  un  tapis  ou  un  plancher 
propre  si  c'est  dans  les  appartements;  si  Tentant  est  indocile, 
on  pourra  le  fixer,  soit  sur  sa  table  au  moyen  d'une  courroie 
large,  soit  sur  le  sol  au  moyen  de  vis  passées  dans  les  pieds  du 
support  à  ressort  et  dans  le  plancher.  La  position  couchée  sur 
le  ventre  sera  permise  de  temps  en  temps,  si  le  cas  n'est  pas 
trop  grave. 

Quelle  sera  la  durée  de   l'immobilisation  absolue?   Elle 
variera,  comme  nous  l'avons  dit,  de  huit  mois  à  un  an. 

Pendant  cette  longue  période,  l'enfant  recevra  une  alimen- 
tation, toute  spéciale;  beaucoup  de  lait  et  d'œufs,  mets 
fortifiants  et  légers;  huile  de  foie  de  morue  ou  sirop  d'iodure 
de  fer  suivant  la  constitution  du  malade.  Veillera  la  régula- 
rité des  selles  ;  hygiène  strictement  observée  :  air  pur,  nuit  et 
jour.  Séjour  de  la  ville  absolument  prohibé,  si  possible.  Quant 
H  savoir  si  l'enfant  doit  séjourner  au  bord  de  la  mer  ou  à  la 
campagne,  c'est  là  une  question  d'appréciation  de  la  part  du 
médecin;  bon  nombre  de  nos  petits  malades  se  sont  guéris 
sans  avoir  jamais  vu  la  mer  ;  mais  ils  n'avaient,  il  est  vrai, 
jamais  quitté  la  campagne.  Pour  les  enfants  lymphatiques, 
pâles,  sans  beaucoup  de  vitalité,  habitués  à  l'air  des  villes, 
noiis  pensons  que  la  mer  est  préférable,  au  moins  pendant 
les  quelques  mois  d'hiver,  oix  la  campagne  est  souvent 
bruineuse,  humide.  Pour  les  nerveux,  mieux  vaut  s'installer 
tout  d'un  coup  et  pour  longtemps  dans  un  endroit  sain,  à  la 
campagne. 


* 
♦  » 


Voilà  pour  la  partie  principale  du  traitement.  Mais  lenfant 
qui  a  été  condamné  pendant  de  longs  mois  à  l'immobilité  est 
loin  d'être  guéri,  et  il  ne  faut  pas  craindre  de  dire  et  de  répéter 
aux  parents  que,  j usqu'à  l'âge  de  dix-huit  ans,  l'enfant  devra 
être  surveillé,  que  son  dos  devra  être  soutenu  sans  cesse,  son 
état  général  très  sévèrement  soigné.  Nous  avons,  parmi  nos 
petites  malades,  une  enfant  de  treize  ans,  opérée  il  y  a  sept 
ans;  elle  est  admirablement  guérie;  malgré  cela,  jamais  elle 
n'a  osé  (taiit  nous  l'avons  stylée)  enlever  elle-même  son 
corset  ;  sa  mère  le  lui  enlève  et  le  lui  replace  dans  la  suspension, 
selon'Sayrejsi,  parextraordinaire,  elle  est  obligée  de  l'enlever 
san^  se  suspendre,  elle  prend  iini  point  d*appui  assez  élevé. 
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de  façon  à  ce  que  sa  colonne  vertébrale  soit  constamment 
soustraite  à  la  pesanteur. 

Chacun  de  mes  patients  a  son  appareil  de  suspension  et  s  en 
sert  chaque  jour. 

Quelles  sont  les  raisonsqui  m'ont  déterminée  à  confectionner 
et  à  appliquer  ma  plaque  poHique  à  ressort  dans  tous  les  cas  de 
spondylite  tuberculeuse  avec  gibbosité  dorsale,  dorso-lombaire 
ou  même  lombaire?  C'est  que  j'ai  constaté,  dans  bien  des  cas, 
que  les  enfants  traités  soit  par  le  lit  plfttré  à  réclinaison,  selon 
LoKnz,  soit  par  le  grand  corset  pl&tré  embrassant  même  la 
tète  et  les  épaules,  selon  Calot,  surtout  quand  on  emploie  la 
méthode  ambulatoire,  j'ai  constaté,  dis-je,  que,  bien  souvent, 
la  gibbosité  se  reformait  même  sous  le  bandage;  de  là, 
insuccès  d'une  part  et,  d'autre  part,  escarres  souvent  très 
importantes  de  la  crête  de  la  gibbosité  venant  au  contact  du 
bandage  plfttré.  L'application  de  ma  plaque  pottique,  combi* 
née  à  l'immobilisation  absolue  et  prolongée,  ne  m*a  donné 
jusqu'ici  que  de  bons  résultats. /amars/^  n'at  eu  à  déplwer  la 
moindre  escarre-,  quant  à  la  réapparition  de  la  gibbosité,  elle 
a  été  excessivement  minime,  quand  elle  s'est  produite;  jamais 
je  n'ai  eu  ce  que  l'on  peut  appeler  une  récidive;  j'ai  obtenu 
de  véritables  consolidations  avec  correction  soit  parfaite,  voire 
même  idéale,  soit  presque  parfaite,  avec  attitude  très  satis- 
faisante. Dans  les  cas  où,  indépendamment  de  ma  volonté,  je 
n'ai  pu  appliquer  ma  plaque,  le  résultat  a  été  beaucoup  moins 
beau,  malgré  l'immobilisation  prolongée;  la  gibbosité,  qui 
avait  cédé  grftce  à  l'extension,  s'est  peu  à  peu  reproduite 
malgré  les  bandages  réitérés,  et  nous  n'avons  ainsi  obtenu  que 
des  corrections  très  imparfaites. 

Je  puis  donc  affirmer  que  ma  plaque  pottique  rend  de  réels 
services  dans  la  correction  de  la  bosse,  par  conséquent  dans 
laguérison  du  mal  de  Pott;  elle  agit  constamment  de  bas  en 
haut  sur  les  vertèbres  déviées  ;  elle  y  exerce  une  pression 
douce,  élastique,  continue;  elle  s'oppose  en  permanence  à  la 
poussée  provoquée  par  les  contractions  musculaires  et  par  les 
brides  cicatricielles,  qu'elle  force  en  quelque  sorte  à  s'allonger 
un  peu  à  la  fois.  Bref,  elle  perpétue,  pendant  tout  le  traitement, 
la  légère  pression  exercée  par  la  main  de  l'opérateur  au 
moment  du  redressement. 

Ainsi  que  je  l'ai  dit  plus  haut,  j'ai  employé  ma  méthode 
chaque  fois  que  j'en  ai  eu  l'occasion,  et  chaque  fois  avec 
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succès.  Je  ne  <:iterai  néanmoins  que  cinq  cas,  opérés  depuis 
quatre  à  sept  ans  et  guéris  sans  aucune  récidive.  Après  un  tel 
laps  de  temps,  on  peut,  je  pense,  considérer  comme  définitif 
le  résultat  obtenu  et  maintenu  jusqu'aujourd'hui. 

Observation  1.  —  Mat  de  Polt  dorso-lombaire  grave  avec  gibbosité  énorme. 
—  Râduetion.  —  Application  de  la  plaque  potlique  à  ressort.  —  Guérison 
complète  persitlant  aprè*  tix  ans. 

J.  L...  est  amenée  à  ma  consul- 
tation le  22  avril  18BB,  Agée  de 
sept  ans.  Père  et  mère  bien  por- 
tants. Une  soeur  plus  jeune  bien 
portante.  La  petite  malade,  née  à 
terme,  a  eu  une  enfance  délicate; 
depuis  quelque  l«mps,  sa  santé 
est  deveuue  tout  à  fait  mauvaise  ; 
la  gibbosité  est  apparue  depuis 
dix  à  quinze  mois,  et  augmente 
dans  des  proportions  effrayantes  ; 
la  nuit,  les  douleurs  arrachent  à 
l'enfant  des  cris  et  empêchent 
souvent  son  sommeil.  L'état  gé- 
néral est  devenu  déplorable;  l'ap- 
pélilestpresque  nul,  les  digestions 
mauvaises  ;  la  marche  est  difficile, 
pénible,  douloureuse  et  la  ma- 
lade, en  gravissant  l'escalier  qui 
l'amène  &  mon  cabinet  de  consul- 
tations, est  obligée  de  s'arrêter 
plusieurs  fois  pour  reprendre  ha- 
leine. A  l'examen,  nous  constatons 
un  affaissement  considérable  du 
rachis,  intéressant  une  grande 
partie  de  la  colonne  dorsale  et  les 
premières  vertèbres  lombaires 
^^lg.  4).  La  cyphose  mesure 
8'",5    dans    le    sens  anl^ro-pos- 

térieur;  les  lames  sont  gonOées-  , 

el  la  tuméfaction  bi-lalérale  est 
douloureuse  à  la  pression  ;  de 
plus,   la   colonne  dorsale  a  subi 

une  déviation  latérale  de  droite  ^'^^  *'  "  **"""  '  op*™"»"  i^^- 

à  gauche,  avec  courbure  de  com- 
pensation lombaire  de  gauche  à  droite;  la  crËte  iliaque  droite  est  plus 
haute  que  la  gauche  de  deux  travers  de  doigt.  Le  sternum  est  défoncé, 
les  côtes  proéminentes  ;  au  niveau  de  l'épigastre,  un  sillon  profond  cor- 
respondhrelTondremenl  vertébral  et  indique  un  vérilahle  éci-asement  des 
viscères.  L'enfant  est  d'ailleurs  dans  un  élat  tellement  précaire  qu'un 
coDfrère  assistant  à  l'examen  me  déconseille  toute  réduction  sous  le 
rhlorofbrme. 

L'opération  est  néanmoins  décidée,  et  nous  y  procédons  le  30  avril 
suivant.  Nous  faisons  une  narcose  prudente;  puis  l'enfant,  retournée 
sur  le  ventre,  est  soumise  à  l'extension  manuelle  dans  le  vide,  suivant  la 
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méthude  île  Calol;  sous  le  chloi-ororme,  les  conlraclures  musmliin^ 
disparaissant,  le  dos  cède  doucement,  et,  sans  pression  exagérée  de  U 
)i;ibhosité,  nous  arrivons  à  un  redressement  très  satislaisant  déjà,  que. 
par  mesure  de  prudence,  nous  ne  poussons  pas  plus  loin  dans  uni- 
première  séan,ce. 

Nous  procédons  ensuite  au  bandage,  et  c'est  ici  que,  poui'  la  premirrr 
fois,  j'applique  ma  plaque  pottîque  h  ressort,  imaginée  d'ailleurs  pour  rr 
cas  spécial  et  difficile  et  fabriquée  grosso  modo  en  quelques  jours.  Dison- 
en  passant  que  notre  pre- 
mier support  Tuf  lourd. 
énorme  et  peu  élastique 
—  Étant  donnée  rextréni' 
maigreur  de  l'enfant,  dou^ 
garnissons  de  coussins  tr^ 
épais  toutes  les  saillies  ov 
seusesel  faisons  un  long  el 
solide  (bandage  plâtré.  L^~ 
douleurs  cessent  rapide- 
ment; l'enfant  éprouve  un 
grand  bîen-ëtre  dès  lespn>- 
miers  jours  de  son  immu- 
bilisation,  e(  l'état  général 
s'améliore  sensiblemenl. 
L'enfant  est  i-envojée  tré- 
vite  à  la  campagne.  U 
I"  juin  suivant,  donc  aprt'? 
un  mois,  nous  enlev^n^ 
notre  premier  bandage 
Nouvelle  narcose.  La  ^iU- 
bosité  n'a  pas  reparu;  nos- 
procédons  à  une  lé;:pri' 
extension,  qui  achève  dr 
corriger  à  peu  près  enlii-- 
rement  la  cyphose,  et  nini' 
réappliquons,  dans  notr« 
nouveau    bendage  plain'. 

modèle  figuré  plus  hauL 
Le  traitement  suit  son  cours  ;  pendant  une  année,  nous  renouvelons  Ir 
bandage  six  ou  sept  fois  en  appliquant  toujours  notre  plaque  el  ra 
exigeant  toujours  l'immobilisation  en  plein  air,  une  noumture  spéciale- 
ment fortifiante  el  l'huile  de  foie  de  morue. 

L'enfant  n'est  pas  menée  au  bord  de  la  mer,  te  séjour  chez  ses  parent-. 
en  pleine  campagne,  étant  des  plus  favorables. 

En  juillet  1899,  nous  permettons  la  station  debout,  avec  cor«l  fo 
celluloïd,  que  l'enfant  gardera  nuit  et  jour.  La  petite  malade  gagne  eo 
poids  et  en  taille  ;  sa  santé  devient  tlorissaute.  La  giMxMÎté,  9m'  ii*at«i' 
pas  entièremenl  disparu,  mais  s'est  atténuée  constamment  sous  la  pressiop 
de  la  plaque,  s'est  aujourd'hui  absolument  effacée  (fig.  5).  En  ItOi. 
l'enfant,  devenue  très  forte,  fait  sa  première  communion  et  est  cilér' 
comme  une  des  plus  grandes  des  enfants  de  son  Age  ;  actuellemeal,  elle 
est  en  pension  (c'est  assez  dire  qu'elle  est  parfaitement  bien  portante). ft 
je  ne  la  i-evois  plus  que  deux  fois  l'an,  quand,  par  suite  de  la  croissanrr. 
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il  est  nécessaire  de  modifier  son  corset  ou  d'en  faire  un  nouveau.  Elle 
portera,  jusque  seize  ou  dix-huit  ans,  des  corsets  à  béquillons  (genre 
Hessing),  car  je  considère  que  ce  tronc,  qui  a  été  si  compromis  dans  sa 
solidité,  a  besoin,  par  mesure  de  prudence,  d'un  tuteur,  jusqu'à  son 
entier  développement.  C'est  une  mesure  que  je  ne  puis  que  recommander 
chaudement,  surtout  dans  les  cas  où,  comme  dans  celui-ci,  les  corps 
vertébraux  ont  été  sérieusement  endommagés. 

Observation  II.  —  Mal  de  Pott  dorso-hmbaire  grave  avecgibbosilé  moyenne. 
Guérison  complète  depuis  quatre  ans. 

H.  VV...,  trois  ans,  enfant  délicate;  a  eu  la  coqueluche.  Père  bien 
portant.  Mère  très  délicate,  mais  sans  maladie  appréciable. 

Amenée,  le  1"  mai  1899,  à  ma  consultation,  très  amaigrie,  très  misé- 
rable, jetant  des  cris  à  chacun  des  mouvements  qu'elle  imprime  à  sa 
colonne  vertébrale.  Gibbosité  non  encore  très  prononcée,  mais  qui,  au 
dire  des  parents,  augmente  de  jour  en  jour. 

Narcose.  Réduction  manuelle  très  douce.  Bandage  avec  plaque  ppttique 
à  ressort.  Immobilisation  absolue.  Séjour  à  la  campagne. 

Traitement  :  un  an.  Guérison  sans  gibbosité  aucune. 

Observatiois  111.  —  Mal  de  Pott  dorsal  avec  gibbosité  prononcée.  Guérison 
datant  de  cinq  ans. 

A.  P...,  deux  ans.  Père  tuberculeux.  Mère  bien  portante. 

Amené  le  4  octobre  1899  ;  gibbosité  dorsale  aiguë,  prononcée.  État 
général  :  mauvais.  Opération  et  bandage  le  14  octobre  1899.  Traitement 
habituel.  L'enfant  reste  couché  sur  le  dos  pendant  huit  mois,  dans  le 
bandage  avec  plaque  pottique  à  ressort  surnommée  par  Tenfant  «  son 
perchoir  ».  La  marche  est  permise  ensuite  peu  à  peu  ;  le  corset  en  cellu- 
loïd est  gardé  nuit  et  jour.  Actuellement,  il  va  à  l'école,  porte  un  corset 
genre  Hessing  et  se  trouve  en  très  bonne  santé,  avec  un  dos  à  peu  près 
indemne.  J'attribue  la  légère,  très  légère  proéminence  qui  persiste,  à  ce 
que  j'ai  laissé  marcher  l'enfant  un  peu  trop  tAt,  et  cela  pour  céder  à  l'in- 
sistance excessive  des  parents;  plus  que  jamais,  je  conseille  au  médecin 
traitant  d'être  inexorable  en  ce  qui  concerne  l'immobilisation  prolongée. 

Observation  IV.  —  Mal  de  Pott  dorso- lombaire.  Guérison  depuis  quatre  ans. 

Mad.  D...,  dix-huit  mois.  Père  mort  tuberculeux.  Mère  bien  portante. 

Début  rapide  ;  il  y  a  deux  mois,  apparition  d'une  gibbosité  croissant  à 
vue  d'œil;  avant  cela,  l'enfant,  qui  avait  commencé  à  marcher  à  quinze 
mois,  devenait  paresseuse,  se  tenait  mal,  s'appuyait  sur  le  genou  pour  se 
baisser;  jette  des  cris  de  douleur  quand  on  la  prend  dans  les  bras  ou 
qu'on  la  soulève  de  terre. 

État  général:  satisfaisant;  enfant  bien  nourrie,  potelée;  mange  bien, 
dort  bien  ;  ne  tousse  jamais  :  habituellement  constipée. 

Amenée  à  ma  consultation  et  opérée  suivant  mon  procédé  habituel,^ le 
.j  septembre  1900. Traitement:  un  an.  La  guérison  complète  se  maintient 
depuis  101*3,  et  l'enfant  est  devenue  une  jolie  et  vigoureuse  petite  fille, 
dont  le  dos  et  la.  taille  font  l'admiration  de  tous.  PoKe  toujours  son  corset 
et  vient  se  montrer  deux  fois  l'an.  Séjourne  à  la  campagne. 

Observation  V.  —  Mal  de  Pott  dorsal  avec  gibbosité  au  début.  Application 
de  /a  plaque  pottique  à  ressort,  Guérison.  datant  de  six  ans. 

Emile  h...,  trois  ans.  Père  tuberculeux.  Mère  bien  portante,  mais  ayant 
une  sceur  morte  de  tuberculose  généralisée.  Un  frère  et  une  sœur  bien 
portants. 
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Enfant  délicat  ;  tempérament  lymphatique;  a  été  souvent  malade.  Est 
amené  à  notre  consultation  au  mois  d'octobre  1B98  dans  un  état  très 
mauvais.  La  gibbosité  est  encore  peu  marquée  ;  nous  faisons  néanrooin*: 
Textension  selon  Calot  et  appliquons  notre  bandage  avec  plaque  pottique. 

Durée  du  traitement  :  un  an  ;  Tenfant  ne  quitte  la  mer  que  pour 
revenir  parfois  passer  une  semaine  à  Bruxelles  ;  après  ce  temps,  le  petit 
malade  devient  intenable  ;  il  veut  marcher,  se  sent  guéri.  En  effet,  il 
est  guéri  ;  depuis  lors,  il  porte  un  corset,  vit  de  la  vie  de  tous  les  enfant< 
de  son  âge,  va  à  Técole  et  ne  présente  pas  la  moindre  gibbosité. 

Conclusions. 

i.  Le  redressement  de  la  gibbosité  pottique,  selon  Calot, 
peut  se  faire  dans  une  certaine  mesure,  quand  le  cas  est 
récent  ou  non  ankylosé. 

2.  L'extension  doit  être  douce,  la  pression  nulle  ou  presque 
nulle;  il  ne  faut  redresser  que  ce  qui  veut  bien  se  redresser; 
on  ne  doit  jamais  insister. 

3.  L'extension  permanente  sera  assurée,  grâce  à  l'applica- 
tion de  la  plaque  pottique  à  ressort. 

4.  L'immobilisation  absolue  du  tronc  sera  assurée  :  a)  parle 
bandage  pl&tré  ;  b)  par  le  décubitus  dorsal  prolongé  ;  c)  par  la 
plaque  pottique  à  ressort,  qui  s'oppose  constamment  aux 
mouvements  des  vertèbres  les  unes  sur  les  autres. 

5.  Les  escarres  de  la  gibbosité  seront  évitées,  grâce  au  redresse- 
ment permanent  et  grâce  au  capitonnage  de  la  plaque  pottique, 
d'une  épaisseur  de  1 ''"',5  à  2  centimètres  et  de  consistance 
inaltérable  (superposition  de  morceaux  de  flanelle).  Les  autres 
escarres  ne  sont  jamais  à  craindre  si  le  bandage  est  bien  fait. 

6.  L'immobilisation  sera  prolongée  environ  un  an;  la  santé 
générale  de  l'enfant  bénéficiera  toujours  de  cette  immobilité, 
si  elle  est  faite  dans  de  bonnes  conditions. 

7.  Le  séjour  à  la  mer  est  recommandable  dans  certains  cas. 
En  général,  le  séjour  à  la  campagne  suffît  ;  le  séjour  de  la  ville 
sera  absolument  interdit. 

8.  Le  bandage  sera  renouvelé,  suivant  les  néccessités,  tous 
les  mois  ou  toutes  les  six  semaines  ;  il  sera  procédé  de  la 
manière  indiquée  ;  la  narcose,  toutefois,  pourra  être  supprimée, 
sauf  si  l'enfant  est  indocile  ou  si  les  contractures  ont  persisté. 

9.  L'hygiène  alimentaire  a  une  énorme  importance.  On  ne 
donnera  aux  enfants  que  des  aliments  faciles  à  digérer  ;  on 
évitera  le  surmenage  du  tube  digestif;  on  veillera  à  la  parfaite 
assimilation  des  aliments,  à  la  régularité  des  selles  ;  on  donnera 
à  l'enfant,  suivant  sa  constitution  ou  ses  tares,  de  l'huile  de 
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foie  de  morue,  du  sirop  d'iodure  de  fer  ou  des  préparations 
arsenicales  et  ferrugineuses.     ^ 

10.  Sous  aucun  prétexte,  la  marche  ne  sera  permise  pen- 
dant la  durée  du  traitement,  soit  un  an  environ. 

11.  L'enfant  vivra  constamment  en  plein  air. 

12.  Le  jour  où  Ton  enlèvera  le  bandage  définitivement,  on 
le  remplacera,  séance  tenante,  par  un  corset  orthopédique  en 
celluloïd,  ou  parle  corset  que  nous  appliquons  actuellement 
et  qui  est  une  modification  du  corset  Hessing,  à  béquiilons 
soutenus  par  des  attelles  d'acier  épousant  les  crêtes  iliaques. 

13.  Ce  corset  devra  être  porté  pendant  toute  la  durée  de  la 
croissance  ;  sous  aucun  prétexte,  il  ne  sera  enlevé.  Il  sera 
renouvelé  tous  les  ans  ou  tous  les  dix-huit  mois.  Au  début, 
Tenfant  le  gardera  la  nuit.  Plus  tard,  quand  le  médecin 
jugera  la  consolidation  suffisante,  on  le  remplacera  la  nuit 
par  une  ban(}e  de  flanelle  suffisamment  serrée  et  large  de  10 
à  15  centimètres  sur  5  mètres  de  long. 

14.  Autant  que  possible,  on  dirigera  les  études  de  Tenfant 
vers  une  profession  en  plein  air.  On  choisira  des  établissements 
situés  à  la  campagne.  On  évitera  les  lieux  confinés  et  malsains. 

15.  S'il  survient  des  abcès  par  congestion,  ou  s'il  en  existait, 
ils  seront  soignés  avant  delà  même  façon  que  dans  les  autres 
méthodes  de  traitement. 

16.  Les  diverses  paralysies  seront  écartées  grâce  à  Tim- 
mobilisation  prolongée  et  à  l'extension  permanente. 

17.  La  plaque  pottique  à  ressort  pourra  être  appliquée  aux 
spondylites  situées  très  haut  (spondylites  cervico-dorsales  et 
même  cervicales).  Dans  ce  cas,  le  bandage  remontera  jusqu'au 
cou,  englobera  les  épaules  et,  s'il  le  fatit^  la  tête  ;  en  même 
temps,  il  sera  prolongé  jusqu'au  bassin  afin  d'assurer  l'ini- 
mobilité  des  vertèbres  les  unes  sur  les  autres  ;  le  siège  sera 
soutenu  au  moyen  d'un  petit  bourrelet  ou  coussin  dur.  Cette 
méthode  sera  plus  utile  que  le  port  du  jurymast;  la  marche 
sera  également  interdite,  au  même  titre  que  dans  les  spondy- 
lites dorsales  et  lombaires. 

1 8.  La  plaque  pottique  à  ressort  variera  de  force ,  de  grandeur 
et  de  forme  suivant  l'âge  des  malades  et  suivant  la  forme  et 
même  la  situation  de  la  gibbosité.  Pour  les  cas  les  plus  ordi- 
naires, la  plaque  sera  ovale,  légèrement  creusée,  fortement 
rembourrée,  longue  de  10  à  15  centimètres  et  large  de  8  à 
iO  centimètres.  Le  ressort  sera  en  acier  ou  en  fer  galvanisé. 


^ 
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LES  SARCOMES  VISCÉRAUX 

CHEZ   LES   ENFANTS 
Par  M.  6.  ARÂOZ  ALFARO,      et       M.  MANUEL  A.  SANTAS. 

Professeur  h  la  Faculté  de  Bueno:»  Aires  ;  Chef  de  clinique  du  Service  d'eafaob 

h  l'hôpital  San  Roque. 


EXTRAIT. 

Ce  mémoire  porte  sur  une  série  de  10  cas  de  sarcome 
viscéraux  observés,  pendant  les  dernières  années,  chez  le 
enfants  de  notre  service. 

L'âge  des  enfants  affectés  était  : 

Moins  de  2  ans » 

De  2  à    3  ans 1 

—  3à    5—    4 

—  5  à  10  —   4 

—  5à  II    —   I 

Quant  au  sexe,  il  s'agissait  7  fois  de  garçons,  3  fois  de  petite^ 
filles. 

D'après  notre  statistique,  qui  porte  sur  plusieurs  millier 
d'observations,  les  sarcomes  constituent  la  néoplasie  de  beau- 
coup la  plus  fréquente  dans  Tenfance;  elle  est  très  rare  chez 
les  enfants  de  moins  de  deux  ans  et  s'observe  au  maximuoi 
entre  trois  et  six  ans. 

Seuls,  les  kystes  hydatiques,  qui  sont  chez  nous  malheu- 
reusement très  répandus,  ne  constituant  pas,  en  réalité,  de^ 
vrais  néoplasmes,  mais  ordinairement  englobés  sous  la 
désignation  de  tumeurs,  surpassent  en  nombre  les  sarcooie>. 

Dans  la  majorité  des  cas  où  nous  avons  pu  pratiquer 
l'autopsie,  la  néoplasie  avait  envahi  plusieurs  organes,  soit 
fiar  contiguïté^  soit  par  métastase  (invasion  lymphatique  ou 
sanguine). 

La  localisation  primitive  du  sarcome  était  : 

Au  mésentère 4  fois. 

Aux  reins 2    —    (I) 

(I)  Un  autre  cas  diagnostiqué  u  sarcome  du  rein  »  a  été  vu  l'année  puMe. 
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Au  cervelet 2  fois 

Â  rintestin 1    — 

Au  poumon  gauche 1    — 

Histologiquement,  tous  les  cas  examinés  consistaient  en 
des  sarcomes  globo-celliilaires  (à  petites  cellules  rondes), 
excepté  seulement  Tun  deux,  qui  était  un  glio-sarcome  du 
cervelet  (1). 

Les  considérations  cliniques  les  plus  importantes  que  nous 
Jésirons  faire  ressortir  sont  : 

Uabsence  dune  symptomatologie  propre^  le  symptôme  ne 
donnant  pas  lieu,  dans  la  presque  totalité  des  cas  (un  seul 
excepté)  à  une  véritable  cachexie  comme  celle  du  cancer,  et 
1  amaigrissement  même  n'étant,  en  général,  très  prononcé, 
qu*à  la  fin  de  la  maladie. 

\J engorgement  ganglionnaire  manque  aussi^  dans  la  généralité 
des  cas. 

Les  symptômes  sont  donc  ceux  du  siège  de  la  néoplasie 
(douleurs  par  compression  ;  toux  et  dyspnée  dans  les  sarcomes 
du  poumon  et  dextrocardie  considérable  dans  le  cas  que  nous 
avons  observé  ;  constipation,  douleurs  de  Tabdomenetquelque 
peu  de  dyspnée  dans  ceux  du  mésentère  ;  diarrhée  et  coliques 
dans  ceux  de  l'intestin  ;  céphalalgie,  vomissements  par  accès, 
symptômes  de  lésion  en  foyer  ou  marche  titubante,  névrite 
optique,  aux  cas  où  le  cerveau  ou  le  cervelet  étaient  affec- 
tés, etc.). 

Les  sarcomes  du  rein  sont  généralement  silencieux  et  ne 
donnent  ordinairement  des  douleurs  au  flanc  que  quand  ils 
ont  un  volume  assez  grand  ;  l'hématurie  manque  souvent^  à 
peu  près  dans  la  moitié  des  cas  (nous  l'avons  observée  seule- 
ment une  fois  ;  elle  revenait  tous  les  quinze  à  vingt  jours,  et, 
dans  les  intervalles,  il  y  avait  souvent  des  caillots  filiformes).  . 

Dans  Tun  desi  cas  de.  sarcome  du  mésentère,  nous  avons 
observé  un  ictère  prononcé  avec  décoloration  des  selles  ;  il  y 
avait  compression  du  cholédoque  par  de  gros  ganglions. 

Nous  n'insistons  pas  sur  le  diagnostic  du  siège ^  les  sarcomes 
n'ayant  rien  de  spéciale  ce  point  de  vue. 

Le  diagnostic  de  nature  est  très  difficile  si  on  n'a  pas  tou- 
rnais, Q*ayaDt  pas  été  suivi  Jusqu'au  bout,  nous  ne  Tavons  pas  compris  daus 
cette  statistique. 

(1)  Nous  ne  parlons  pas  des  lympbo-sarcoaies  et  ostéo-sarcomes  que  nou^ 
avoDB  observés,  parce  que  nous  nous  bornons,  pour  le  moment,  aux  seules 
tumeurs  viscérales. 
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jours  en  vue  la  grande  fréquence,  presque  l'exclusivité  de 
cette  néoplasie  dans  Tenfance.  S'il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  tu- 
meur liquide  (kyste  hydatique),  et  si  l'accroissement  de  la  tu- 
meur s'est  fait  rapidement,  il  est  presque  certain  qu'on  est  eu 
présence  d'un  sarcome. 

Ces  tumeurs  sont,  en  outre,  d'une  consistance  assez  dure, 
mais  élastique,  d'une  forme  quelquefois  arrondie,;  mais  plus 
souvent  bosselée  et  un  peu  irrégulière,  non  douloureuses  à  la 
pression. 

Une  seule  fois,  nous  avons  observé  de  la  fièvtft  d*iniensité 
moyenn€yrémiUente^mais  pas  régulière  s  jchez  une  enfant  afectée 
de  sarcome  du  poumon.  À  l'autopsie ^  rien  n'expliquait  la  fièvre; 
il  n'y  avait  aucune  autre  lésion,  ni  inflammatoire,  ni  infec- 
tieuse, et  la  néoplasie  même,  strictement  localisée  au  poumon, 
ne  présentait  pas  de  points  ramollis  où  hémorragiques. 

Nous  rapprochons  ce  fait  des  observations  de  carcinomes 
fébriles  qui  ont  été  publiées  par  plusieurs  observateurs,  mais 
nous  ne  trouvons  pas  à  la  fièvre  une  explication  satisfaisante. 

La  marche^  datis  nos  cas^  a  été'  très  rapide  ;  seulement  deux 
cas  (du  rein  et  du  mésentère,  respectivement^  ont  duré  an  an 
ou  un  peu  plus  ;  tous  les  autres  ont  évolué  en  très  peu  de  temps 
(de  deux  à  six  mois). 

Comme  traitement,  nous  croyons  que,  seuls,  les  sarcomes  du 
rein  sont  justiciables  de  l'extirpation;  aii>  commencement  de 
la  maladie,  on  a  publié,  en  effet,  quelques  cas  de  guérison. 
Dans  nos  cas,  une  fois  on  n'a  pas  pu  extirper  la  tumeur  à  cause 
de  l'hémorragie  et  de  la  grandeur  considérable  de  la  néoplasie 
et  de  ses  adhérences;  dans  l'autre  cas  de  sarcome  du  rein, 
l'opération,  proposée  par  nous,  n'a  pas  été  acceptée  par  la 
famille. 

Dans  trois  cas  de  sarcome  du  mésentère,  où  on  a  fait  une 
laparotomie  exploratrice,  on  a  toujours  reconnu  que  Textirpa- 
tion  était  impossible. 

Notre  mortalité  a  été,  donc,  de  100  p.  100. 
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SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE  A  FORME  GANGLIONNAIRE 

Par  la  D'  J.  COMBT. 

Les  expressions  cliniques  de  i*hérédo-syphilis  sont  multiples  et 
variables.  A  côté  des  formes  exanthématiques  qui  se  dénoncent 
de  bonne  heure  par  des  altérations  objectives  de  la  peau  (pem- 
phigus,  roséole,  sypbilides  papulo-squameuses,  etc.),  il  y  a  des 
formes  frustes,  latentes,  sans  exanthème,  pour  le  diagnostic  des* 
quelles  une  grande  sagacité  clinique  est  nécessaire. 

Pour  reconnaître  ces  formes  insidieuse^  de  la  syphilis  héréditaire, 
il  faut  en  avoir  vu  un  certain  nombre,  afin  d'avoir  toujours  présent 
à  l'esprit  le  faciès  des  malades  et  Thabitus  extérieur  qu'un  œil 
exercé  sait  comprendre  et  interpréter. 

Parmi  les  formes  de  syphilis  infantile  auxquelles  nous  faisons 
allusion,  il  en  est  une  que  nous  avons  rarement  rencontrée,  mais 
qui  se  manifeste  par  des  réactions  ganglionnaires  excessives,  par 
un  gonflement  cervical  exagéré,  au  point  qu'on  pense,  au  premier 
abord,  bien  plus  à  la  scrofule  ou  à  la  tuberculose  qu'à  la  syphilis. 
Les  enfants,  en  effet,  ont  des  adénopathies  colossales,  parfois  sup- 
purées,  qui  simulent  absolument  les  ganglions  bacillaires,  les 
écrouelles. 

Voici  deux  exemples  de  cette  forme  ganglionnaire  de  Ihérédo- 
syphilis. 

Observation  1.  —  Garçon  de  six  mois.  —  AllaUement  maternel,  —  Adéno- 
pathie  des  ganglions  cervicaux  avec  suppuration,  —  Guérison  par  les  frictions 
mercurielles. 

Le  1*'  décembre  1903,  je  suis  appelé  à  voir  en  consultation  avec  le 
Ù^  Birabeau  un  garçon  de  six  mois,  assez  gros,  nourri  au  sein  par  sa 
mère.  Cet  enfant  a,  depuis  quelques  semaines,  d'énormes  adénopathies 


C)0()  RECUEIL    DE   FAITS 

cervicales,  préparotidiennes,  occipitales,  etc.  Le  côté  dml  surtout 
présente  des  tumeurs  ganglionnaires  volumineuses,  arrondies,  les  une< 
dures  et  rénitentes,  les  autres  molles  et  fluctuantes. 

Le  faciès  de  Tenfant  en  est  tout  déformé,  la  base  de  la  figure  étant 
élargie  outre  mesure.  En  même  temps,  le  nez  est  enchifrené  et  le  visage 
blême.  Quoique  la  mère  ait  beaucoup  de  lait,  Tenfant  a  i*aspect  d'un 
anémique.  Il  ne  présente  d'ailleui*s  pas  et  n'a  jamais  présenté  d  éruptions 
sur  le  corps  (pas  de  papules  ni  érosions  syphiloïdes  . 

L'absence  d'exanthème  ne  nous  empêche  pas  d'incriminer  la  syphilis:, 
d'autant  plus  que  le  père  avoue  en  avoir  été  atteint.  C'est  un  homme 
robuste  et  de  belle  apparence.  La  mère  est  saine  et  forte.  Pas  de  tuber- 
culose dans  Fentourage  de  l'enfant. 

Donc  la  cachexie  spéciale  du  nourrisson  et  son  adénopathie  ne  pouvaient 
Hve  attribuées  qu'à  l'hérédo-syphilis. 

iNous  prescrivîmes  immédiatement  : 

1  °  Continuer  l'allaitement  au  sein  maternel  ; 

2°  Faire  des  frictions  quotidiennes  avec  2  grammes  d'onguent  napolitain  ; 

3<^  Introduire  matin  et  soir  dans  chaque  narine  un  peu  de  vaseline  a \>i^ 
calpmel  (1/10); 

4°  Donner  quelques  bains  de  sublimé  à  1  p.  10000. 

Au  bout  d'un  mois,  ce  traitement  a  produit  des  effets  merveilleux  :  Ih< 
adénopathies  ont  diminué  de  moitié. 

M.  le  D**  Birabeau  a  été  obligé  d'inciser  quelques  foyers  suppures. 

En  janvier  1904,  l'enfant,  ayant  cessé  d'être  soumis  aux  frictions  mercu- 
rielles,  recommence  à  péricliter.  Le  30  janvier,  nous  le  trouvons  asseï 
fort,  vif  dans  ses  mouvements,  mais  avec  un  coryza  accusé  (stridor  na<a] . 
avec  le  faciès  bistré,  etc.  Nous  prescrivons  la  reprise  immédiate  du  traite- 
ment mercuriel,  qui  doit  être  continué  pendant  deux  ans,  avec  de  inre^ 
interruptions  (un  mois  de  frictions,  quinze  jours  de  repos). 

Sous  l'influence  de  la  mercurialisation,  les  glandes  ont  diminué  de> 
trois  quarts  ;  cependant  elles  sont  encore  perceptibles,  surtout  à  droite. 

Le  foie  et  la  rate,  qui  avaient  été  trouvés  augmentés  de  volume  à  la 
piemière  visite,  sont  revenus  à  leur  état  normal. 

Le  11  mars  1904;  l'enfant  est  dans  un  état  très  satisfaisant;  quoiqu'il 
n'ait  que  dix  mois,  il  pèse  9  kilogrammes,  a  4  dents,  commence  à  parler 
(il  dit  papa  et  maman)  ;  il  est  gai,  remuant.  La  fontanelle  antérieure  e<t 
assez  large,  et  la  mère  nous  signale  des  sueurs  abondantes  à  la  tête.  Rate 
ét/oie  un  peu  augmentés  de  volume.  Les  ganglions  ne  se  sentent  plus  que 
comme  de  petits  pois  ;  le  faciès  est  bien  changé.  Grâce  au  mercure,  la 
partie  est  gagnée. 

J'ai  revu  l'enfant  le  13  mai  1905;  il  avait  deux  ans,  16  dents;  ladéno- 
pathie  a  entièrement  disparu;  l'état  général  est  excellent;  Penfant  man* 
he,  parle.  Il  a  seulement  la  tête  un  peu  forte  et  la  fontanelle  non  encore 
fermée.  Je  fais  continuer  les  frictions  pendant  un  an  encore  :  quinie 
jours  de  frictions,  un  mois  de  repos  ;  pendant  ce  mois  de  repos,  je  prescris 
un  peu  d'iodure  de  potassium  pendant  quinze  jours. 

Dans  cette  observation,  la  syphilis  héréditaire  n  a  pour  ainsi  dire 
pas  touché  la  peau  ;  aucune  éruption  ne  pouvait  mettre  sur  la  voie 
du  diagnostic.  En  revanche,  il  y  avait  du  coryza  et  probablement 
aussi  de  la  ph£u*yngite  avec  infection  consécutive  des  gan§rlion> 
cervicaux  supérieurs.  Alors  s'est  développée  une  adénopathie 
chronique  colossale,  partiellement  suppurée,  qui  n*a  pas  tardé  ii 
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disparaître  sous  l'influence  des  frictions  mcrcurielJes.  S'il  y  avait  eu 
des  doutes  sur  la  nature  de  la  maladie,  le  résultat  du  tràiteffient 
les  aurait  dissipés.  Guérison  complète  en  quelques  mois  de  traite- 
ment spécifique. 

On  verra,  dans  Tobservation  suivante,  une  forme  hérédo-syphili- 
tique  semblable,  avec  évolution  et  terminaison  identiques, .  grâce 
aux  frictions  mercurielles. 

Observation  II.  —  Garçon  de  dix  mois.  —  Hérédo-syphilis  à  forme  gan- 
glionnaire sans  suppuration.  —  Allaitement  maternel,  —  Guérison  par  les 
frictions  mercurielles. 

Le  3  mars  1904,  on  nous  conduit  à  Thôpital  des  Enfants-^lalades  un 
garçon  de  dix  mois  qui  présente  une  hypertrophie  colossale  des  ganglions 
cervicaux. 

Le  père,  âgé  de  trente-sept  ans,  serait  bien  portant.  La  mère,  âgée  de 
trente-six  ans,  est  également  bien  portante.  Elle  a  eu  8  enfants  dont 
4  sont  morts,  2  par  ictère  des  nouveau-nés,  1  par  imperforation  de 
Tanus,  1  par  entérite.  De  plus,  elle  aurait  eu  une  fausse  couche  il  y  a 
trois  ans. 

Né  à  terme,  Fenfant  a  eu  de  Tictère  pendant  dix  joui^.  Nourri  au  sein 
par  la  mère,  il  aurait  été  absolument  bien  portant  jusqu'à  Tâge  de 
six  mois.  Cependant,  après  un  interrogatoire  pressant,  la  mère  avoue 
l'existence  éphémère  d'une  petite  éruption  cutanée  avec  coryza,  à  laquelle 
on  n'avait  pas  prêté  attention. 

Aucun  traitement  jusqu'alors. 

Depuis  quelques  semaines,  il  s  est  formé  une  adénopathie  colossale  du 
cou,  occupant  les  régions  angulo-maxillaires,  sus  et  sous-maxillaires, 
avec  prédominance  à  droite,  comme  dans  le  cas  précédent. 

Le  développement  des  ganglions  de  ce  côté  est  tel  qu'il  a  amené  une 
compression  vasculaire  se  traduisant  par  un  œdème  notable  de  la  joue  et 
des  paupières  (l'œil  droit  est  constamment  feimé). 

En  même  temps  on  constate  un  coryza  sanieux  avec  stridor  peririanent. 

Pas  d'hépato  ni  splénomégalie  appréciables. 

Rien  aux  testicules. 

Aucune  tache  sur  la  peau,  aucun  exanthème.  Teint  pâle,  un  ]>eu  bistré. 

Malgré  l'absence  d  exanthème  et  de  lésions  ano-géni taies,  nous  n'hési- 
tons pas  à  reconnaître  la  syphilis  héréditaire,  et  nous  prescrivons  l'usage 
(juotidien  des  frictions  mercurielles  (2  grammes  d'onguent  napolitain  à 
chaque  friction).  Vaseline  au  calomel  (1/10)  dans  les  narines. 

Le  17  mars,  on  nous  reconduit  l'enfant  après  deux  semaines  de  ce  traite- 
ment. Le  gonflement  ganglionnaire  a  sensiblement  diminué,  et  l'œdème 
facial  est  moindre. 

Le  31  mars,  Tadénopathie  est  réduite  de  moitié  ;  l'œdème  palpébral  a 
disparu;  l'œil  peut  désormais  s'ouvrir.  Le  coryza  persiste,  mais  le  bruit 
stridoreux  ne  se  fait  entendre  que  par  intervalles. 

Le  16  juin,  après  trois  mois  et  demi  dé  traitement  sans  interruption 
(frictions  meixurielles  quotidiennes),  la  guérison  est  presque  complète  ; 
Tadénopathie  a  diminué  des  quatre  cinquièmes  ;  plus  de  bouffissui'e,  plus 
de  coryza  ni  $/rtdor;état  général  satisfaisant. 

Le  20  octobre,  nous  trouvons  un  enfant  à  peu  près  normal  ;  les  ganglions 
se  sont  résorbés;  on  ne  les  sent  plus  que  comme  de  petites  masses  dures 
et  arrondies;  la  face  n'est  plus  gonflée;  le  coryza  n'a  pas  reparu.  La. 
j^uérison  est  parfaite. 
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On  voit  qu'il  y  a  beaucoup  d'analogies  entre  cette  observation  et 
la  précédente.  Dans  les  deux  cas,  les  accidents  initiaux  delà  syphi- 
lis ont  manquéou  ont  passé  inaperçus.  Il  en  est  résulté  une  absence 
de  traitement  spécifique  pendant  six  mois  dans  le  premier  cas, 
pendant  dix  mois  dans  le  second.  Alors  s'est  développée  Padéno- 
pathie  cervicale,  fonction  de  coryza  ou  de  rhino-pharyngite,  qui  a 
suppuré  dans  le  premier  cas,  n'a  pas  suppuré  dans  le  second. 

Il  était  permis  d'bésiter  sur  la  nature  de  cette  adénopathie  simu- 
lant parfaitement  les  écroueiles  par  son  indolence  et  sa  chronicité. 
Nous  avons  pensé  à  la  tuberculose,  mais  pour  Téliminer  après 
enquête,  et  nous  avons  hardiment  prescrit  lamercurialisation,  sous 
la  forme  la  plus  efficace  dans  la  première  enfance,  à  savoir  le^ 
frictions  cutanées. 

Pour  ces  frictions,  nous  employons  toujours  l'onguent  mercuriel 
double  ou  onguent  napolitain,  qui  contient  parties  égales  de  mer- 
cure et  d'excipient  (vaseline,  lanoline  ou  axonge).  On  fait  tous  les 
jours  une  friction  avec  2  grammes  d'onguent  napolitain  (soi! 
1  gramme  de  mercure),  quel  que  soit  Tâge  de  l'enfant.  Il  n'y  a  pas 
en  effet  à  redouter,  dans  la  première  enfance,  les  accidents  d  une 
mercurialisation  intensive.  La  stomatite  mercurielle  n'existe  pas  à 
cet  âge.  Quant  à  l'hydrargyrie,  on  la  prévient  en  changeant  tous 
les  jours  la  place  de  la  friction.  Cette  friction,  nous  ne  la  faisons 
pas  sur  la  lésion  elle-même,  dans  l'espèce  au  niveau  des  ganglions, 
mais  sur  différentes  parties  du  tronc  (régions  axillaires  droite  et 
gauche,  régions  hypochondnaques,  aines  et  fosses  iliaques,  etc.,. 
Chaque  friction  est  faite  pendant  cinq  minutes  avec  une  petite 
pièce  de  flanelle  qu'on  laisse  en  place  sur  la  pommade.  En  agissant 
ainsi,  on  est  sûr  de  faire  absorber  à  l'enfant  une  quantité  suffisante 
de  mercure.  Les  résultats  sont  là  pour  attester  la  valeur  de  cette 
méthode.  Nos  deuxmalades  ont  guéri  parfaitement  par  ces  frictions 
à  distance.  Donc  aucun  doute  sur  la  valeur  de  ce  traitement,  qui 
est  des  plus  simples  et  peut  être  exécuté  par  les  parents  eux- 
mêmes. 

La  difGculté  réside  bien  plus  dans  le  diagnostic  que  dans  le 
traitement.  Il  faut  savoir  reconnaître  les  formes  frustes  et  sans 
exanthème  de  l'hérédo-syphilis.  Le  faciès  et  le  coryza  doivent  sur- 
tout entrer  en  ligne  de  compte,  mais  il  faut  aussi  considérer  avec 
soin  les  réactions  ganglionnaires,  tantôt  limitées,  diffuses,  médiocres, 
tantôt  exagérées  et  hypertrophiantes,  simulant  la  tuberculose 
ou  i'adénie.  Le  tissu  lymphoïde  est  très  sensible  à  l'infection 
syphilitique  ;  toute  manifestation  anormale  du  système  ganglion- 
naire devra  attirer  l'attention  et  faire  soupçonner  la  syphilis.  Ce 
soupçon  devra  se  changer  en  certitude  quand  aucune  autre  cause 
ne  pourra  être  invoquée  pour  expliquer  l'adénopathie. 
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UN  CAS  DE  CHORÉE  MORTELLE 

PAR    MÉNINGITE    AIOUBA    STAPHYLOCOQUE  (1) 

Par  M.  E.  LESNÉ,  et  GAUDEAn, 

Médecin  des  hôpitaux  ;  Interne  des  hôpitaux. 

Dans  la  chorée,  la  mort  peut  survenir  chez  des  sujets  qui  ont 
présenté  des  manifestations  viscérales  (endo-péricardite,  etc.)» 
qui  peuvent  être  rattachées  à  la  même  étiologie  que  la  chorée 
«Ue-méme;  mais,  dans  la  majorité  des  cas,  on  ne  rencontre  à 
Tautopsie  aucune  lésion  viscérale. 

Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de  rapporter  le  fait  suivant 
observé  dans  le  service  de  M.  le  D*"  Moizard  et  où  la  mort  parait 
avoir  été  causée  par  une  méningite  aiguë  à  staphylocoque. 

Le  jeune  C...,  âgé  de  dix  ans,  entre  le  25  mars  1905  à  Thùpital  des 
£nfanls->]alades  (salle  Guersant)  pour  une  chorée. 

Son  histoire  est  la  suivante  :  il  est  né  à  terme  de  parents  bien  por- 
tants, qui  auraient  eu  dans  leur  enfance  la  danse  de  Saint-Guy. 

11  a  un  frère  et  une  sœur  plus  jeunes  que  lui  et  en  parfait  état  de 
santé.  Notre  petit  malade  a  été  nourri  par  sa  mère  jusqu'à  dix-huit 
mois;  il  a  eu  sa  première  dent  à  neuf  mois  et  a  marché  à  seize 
mois. 

Sa  première  maladie  fut  une  fièvre  typhoïde  à  trois  ans,  puis  la  rou- 
geole à  six  ans;  pas  de  rhumatisme  articulaire    aigu. 

Le  début  de  la  chorée  a  été  classique  :  gauche  et  maladroit  depuis  une 
quinzaine,  les  premiers  mouvements  ont  fait  leur  apparition  la  veille  de 
son  entrée,  à  la  suite  d'une  frayeur. 

Nous  Texaminons  le  26  mars  1905  ;  Tenfant  présente  des  mouvements 
choréiques  généralisés  très  intenses  ;  pas  de  troubles  de  sensibilité  ;  les 
ré Qexes  cutanés,  tendineux  et  pupillaires  sont  normaux;  les  bruits  du 
'Cœur  sont  bien  frappés,  sans  adjonction  de  souffle  ;  les  urines  ne  con- 
tiennent ni  sucre  ni  albumine;  la  températui*e  est  de  37°. 

Le  traitement  prescrit  est  le  suivant  :  séjour  au  lit,  régime  lacté 
•exclusif  et  liqueur  de  Boudin  à  doses  progressivement  croissantes  (au 
début  1  gramme,  puis  1  gramme  de  plus  chaque  jour  jusqu'à  la  dose  de 
20  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  cette  médication  fut  fort  bien 
.supportée  sans  le  moindre  signe  d'intoxication). 

Malgré  ce  traitement,  pas  d'amélioration  ;  au  contraire,  les  mouve- 
ments deviennent,  les  jours  suivants,  plus  intenses  et  désordonnés,  et,  à 
partir  du  début  d'avril,  ils  persistent  la  nuit,  enrjpéchent  le  sommeil  et 
^^''éneni  Falimentation.  La  température  monte,  il  y  a  de  l'incontinence  des 

« 

(1)  Société  de  pédiatrie,  1905. 
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matières  et  des  urines  ;  Tenfant  est  dans  une  sorte  d'hébétude  et  répond 
mal  aux  questions  qu'on  lui  pose;  aussitôt  qu'on  veut  Texaminer,  les 
mouvements  deviennent  de  plus  en  plus  désordonnés. 

On  voit  apparaître,  au  niveau  du  dos  et  des  fesses,  une  rougeur  due  au 
frottement  du  corps  sur  les  draps.  On  prescrit  alors  des  applications  de 
drap  mouillé  toutes  les  quatre  heures,  puis  toutes  les  trois  heures  ;  les 
bains  tièdes  sont  impossibles  à  donner  à  cause  de  Tagîtation  extrême  de 
Tenfant. 

Les  jours  suivants,  on  constate  une  légère  amélioration,  en  ce  sens 
que  les  nuits  sont  plus  calmes;  mais,  à  partir  du  10  avril,  dix-sept  jours 
après  le  début  de  la  maladie,  Tétat  s'aggrave,  la  température  monte  à 
38°,  39°,  pour  dépasser  40°  le  14  avril;  le  pouls,  toujours  régulier,  suit  la 
température  et  oscille  entre  150  et  160,  à  la  même  date. 

Dès  le  13  avril,  les  mouvements  choréiques  diminuent,  mais  le  malade 
tombe  dans  une  sorte  de  torpeur,  de  prostration,  ne  répond  pas  au\ 
questions,  sans  manie  aiguë  ni  hallucinations  ;  dès  qu'on  le  touche,  on 
voit  réapparaître  les  mouvements  choréiques  très  intenses. 

Toute  alimentation  est  pour  ainsi  dire  impossible  ;  aussi  Tamaigrisse- 
ment  s'accuse-t-il  de  jour  en  jour.  Il  existe  des  ulcérations  de  la  peau 
plus  ou  moins  étendues  au  niveau  de  Toccipital,  le  long  de  la  colonne 
vertébrale,  sur  le  sacrum  etlestrochanters. 

L'auscultation  du  cœur  ne  révèle  toujours  rien  d'anormal  en  dehors 
de  la  rapidité  des  battements  ;  dans  les  deux  poumons  existent  de  frros 
râles  huileux  de  bronchite.  On  supprime  la  liqueur  de  Boudin  ;  on  con- 
tinue alors  les  draps  mouillés  et  on  donne  une  potion  contenant  chloral 
et  bromure,  qui  produit  des  nuits  un  peu  plus  calmes;  chaque  jour 
enfin  est  faite  une  injection  sous-cutanée  de  500  grammes  de  sérum 
artificieL 

Les  jours  suivants,  l'état  s'aggrave  encore,  et  le  l'i  avril  apparaît  un 
nouveau  symptôme  absent  les  jours  précédents  :  légère  raideur  de  la 
nuque  sans  signe  de  KeiTiig,  qui  nous  permet  de  penser  À  une  réaction 
méningée  ;  la  ponction  lombaire,  nous  le  verrons,  vient  confirmer  le  dia- 
gno5;tic  de  méningite. 

Les  mêmes  signes  persistent  le  16  et  le  17  :  torpeur,  sub-coma  aver 
agitation  au  moindre  attouchement,  raideur  de  la  nuque  sans  signe  de 
Kernig,  sans  vomissements;  extension  des  ulcérations  cutanées. 

L'enfant  est  emmené  par  ses  parents  le  17  après-midi  et  meurt  le 
lendemain. 

Recherches  de  laboratoire.  —  Au  cours  de  cette  affection,  nous  avon 
étudié  les  urines  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Les  urines,  normale^ 
comme  quantité  (800  à  900  grammes  par  jour),  examinées  à  di^er*e^ 
reprises,  n'ont  jamais  renfermé  ni  sucre  ni  albumine  ;  la  proportion  d»» 
chlorures,  d'urée  et  de  phosphates  y  était  normale  pour  une  alimenlalion 
lactée  ;  mais,  ce  qui  est  du  reste  la  règle  au  cours  des  formes  graves  de 
chorée  de  Sydenham,  l'acide  urique  était  sécrété  en  grande  quan- 
tité : 

Le    9  avril 70  centigr.  par  litre. 

Le  15    —    90       —  — 

Le  16    —    65        —  — 

Quant  au  liquide  céphalo-rachidien,  il  fut  examiné  à  plusieurs  reprises  : 
\v  jour  (le  l'entrée,  26  mars,  première  ponction  lombaire  ;  liquide  clair, 
pas  d'hypertension,  pas  d  albumine,  pas  de  réaction  leucocytaire. 

12  avril.  —  Deuxième  ponction  lombaire  ;  liquide  clair  sort  en  jet,  pa> 
d'albumine, pas  de  réaction  leucocytaire.  A-0,67. 
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Chlorures  en  NaCl  par  litre 8»' ,38 

Urée  par  litre 58  centigr. 

15  avril.  —  Apparition  de  la  raideur  de  la  nuque  ;  troisième  ponction 
lombaire,  forte  hypertension  ;  liquide  trouble  très  albumineux,  culot  puru- 
lent après  centrifugation,  leucocytes  très  abondants  sur  les  préparations, 
presque  uniquement  des  polynucléaires.  À-0,59. 

Chlorures  en  NaCl  par  litre t^^^ZO 

Urée Trace». 

De  plus,  à  cette  ponction-là  seulement,  on  constate  sur  les  lames  de 
nombreux  Cocci  réunis  en  amas,  tous  extra-cellulaires,  ressemblant  à  du 
staphylocoque,  diagnostic  confirmé  par  les  ensemencements  qui  donnent 
des  cultures  pures  de  staphylocoque  doré.  Le  grand  nombre  de  germes 
ici  constatés  a  lieu  ici  de  nous  étonner,  car  on  sait  que  le  liquide  céphalo- 
rachidien  est  un  mauvais  milieu  de  culture. 

Nous  n'avons  pas  fait  d'ensemencement  du  sang  ;  mais,  vu  Finfeclion 
considérable  du  liquide  céphalo-rachidien,  il  est  probable  qu'il  y  avait 
septicémie  staphylococcique  ;  le  staphylocoque  a  du  reste  été  rencontré 
dans  le  sang  des  choréiques  par  Leredde,  Triboulet,  Meyer,  Ch.  Leroux 
et  Marié  Davy. 

Au  point  de  vue  clinique,  certains  faits  nous  paraissent  inté- 
ressants à  noter  dans  cette  observation. 

Tout  d'abord  Tâg-e  de  Tenfant,  car  les  chorées  mortelle  s,  d'après 
Dieulafoy,  sont  rares  au-dessous  de  douze  ans. 

La  cause  de  la  mort,  si  souvent  ignorée  quand  il  s*agit  de 
chorées  de  Sydenham,  a  été  ici  très  nettement  une  méningite  très 
sobre  de  signes  cliniques,  mais  dont  la  réalité  a  été  démontrée  par 
Ja  ponction  lombaire  pratiquée  à  plusieurs  reprises,  ponction  qui  a 
de  plus  permis  de  fixer  Tapparition  de  cette  complication  chez  cet 
enfant  déjà  fébricitant. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  présentait  tous  les  caractères 
signalés  dans  les  rniningites  aiguës  :  polynuclèose,  présence 
d'albumine,  liquide  hypotonique,  diminution  des  chlorures  comme 
J  ont  démontré  Nobécourt  et  R.  Voisin,  et  diminution  de  Turée 
(contrairement  à  ce  qui  existe  en  général  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse), tandis  que  les  ponctions  antérieures  faites  au  cours  de 
cette  chorée  non  encore  compliquée  nous  avaient  fourni  un  liquide 
absolument  normal. 

Deux  autres  points  enfin  sont  intéressants  :  et  d'abord  il 
s'agissait  d'une  méningite  à  staphylocoque  doré  (abondant  sur  les 
préparations  et  dont  les  cultures  furent  révélées  pures),  et  l'on  sait 
la  rareté  des  infections  méningées  par  ce  germe,  dont  il  n'y  a  que 
quelques  observations  (Antony,  Netter,  Galippe,  Le  Gendre  et 
Beaussenat,  Guibal,  Lesné). 

Le  dernier  point  à  discuter  est  le  suivant  :  la  méningite  est-elle 
une  des  causes  de  mort  dans  la  chorée  de  Sydenham  ?  A  ce  point 
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de  vue,  les  classiques  nous  donnent  peu  de  renseignements,  et 
cependant,  en  lisant  les  résultats  nécropsiques  de  ces  cas  signalés 
par  Cadet  de  Gassicourt,  où  la  mort  serait  due  à  un  rhumatisme 
cérébro-spinal  sans  rhumatisme,  en  examinant  les  observations 
anatomiques  de  Raymond,  de  Balzer,  de  Dana,  de  Campt)elK 
de  Thomson,  de  Richon,  on  est  frappé  de  la  fréquence  avec  laquelle 
ces  auteurs  ont  noté  la  congestion  cérébro-méningée,  Taspecl 
dépoli  de  Tarachnoïde,  Toedème  sous-arachnoïdien  avec  épaissis- 
sement  des  méninges. 

Ne  peut-il  s'agir  là  de  méningites  aiguës,  séreuses,  congestives 
«et  œdémateuses  sur  lesquelles  Hutinel  et  ses  élèves  ont  attiré 
inattention  ? 

Nous  pensons  que  Tinfection  méningée  dans  les  chorées 
mortelles  est  peut-être  moins  exceptionnelle  qu'on  ne  le  dit  en 
réalité;  mais  il  s'agirait  de  méningites  à  signes  cliniques  très 
frustes  ou  voilés  par  l'état  général  du  malade,  et  que  seule  la 
ponction  lombaire  permet  de  déceler  mieux  peut-être  encore  que 
i^examen  direct  des  méninges. 

Quant  à  la  porte  d'entrée  de  l'agent  pathogène,  on  est  en 
droit  d'incriminer  soit  les  érosions  des  muqueuses,  soit  les 
écorchures  ou  mémo  les  ulcérations  de  la  peau,  si  fréquentes  dans 
les  chorées  graves  et  particulièrement  dans  le  cas  que  nous  venons 
■de  rapporter. 

En  résumé,  cette  observation  montre  que  dans  la  chorée  la  mort 
peut  être  causée  par  une  méningite;  dans  notre  observation,  il 
-s'agissait  d'une  méningite  à  staphylocoque,  diagnostic  porté  grâce 
à  la  ponction  lombaire  en  l'absence  d'examen  anatomique. 
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LA  RUBÉOLE  SCARLATINIPORME 

LA    QUATHIÈMB  MALADIE 

Sous  le  nom  de  quatrième  maladie,  fourth  disease,  un  médecin» 
de  Rugby,  le  D'  Clément  Dukes  (1),  a  décrit  une  nouvelle  fièvre 
éruptive  à  ajouter  aux  trois  plus  anciennement  connues  :  scarla- 
tine, rougeole,  rubéole.  Cette  fièvre  éruptive,  si  elle  avait  une  exis- 
tence réelle  et  indépendante,  accroîtrait  la  tâche  et  l'embarras  du 
médecin  praticien  qui  n'aurait  plus  seulement  trois,  mais  quatre 
exanthèmes  spécifiques  à  distinguer  les  uns  des  autres.  En  d'autres. 
termes,  d'après  Cl.  Dukes,  auquel  il  faut  ajouter  Nil  Filatow,  la 
rubéole,  rubella,  German  measles,  rOtheln,  devrait  être  démem- 
brée, et  nous  nous  trouverions  en  présence  d'une  nouvelle  entité 
morbide,  que  modestement  Cl.  Dukes  appelle  fourth  disease  (qua- 
trième maladie),  tandis  que  les  critiques  (Bôkay,  etc.)  la  désignent 
déjà  sous  les  noms  de  Maladie  de  Dukes,  Maladie  de  Dukes^ 
Filât  oto. 

Filatow,  en  elTet,  semble  avoir  précédé  le  médecin  anglais  dans 
ta  conception  de  cette  maladie.  Nous  lisons  à  la  page  528  de  la 
traduction  française  de  son  livre  sur  le  Diagnostic  et  séméiologie 
des  maladies  de  Venfance  (Paris,  1898)  :  «  Lorsque  plusieurs 
naembres  d'une  famille  sont  atteints  d  une  scarlatine  sans  angine, 
avec  mouvement  fébrile  léger,  présentant  une  évolution  typique  et 
se  terminant  par  la  guérison  au  bout  de  deux  à  trois  jours,  ce 
serait  exagérer  que  de  considérer  cette  sorte  de  petite  épidémie 
comme  ressortissant  à  la  scarlatine  anormale,  au  contraire,  il  est 
plus  vraisemblable  que  ce  soit  une  maladie  autonome,  celle  que 
j'ai  décrite  dans  la  seconde  édition  de  mes  leçons  sous  le  nom  de 
rubéole  scarlatineuse.  Cette  maladie  ne  donne  pas  l'immunité 
contre  la  scarlatine  et  diffère  de  cette  dernière  par  la  bénignité 

(I)  The  Lancet,  H  juillet  1900. 
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constante  de  son  évolution  et  par  Tabsence  de  desquamation  con- 
sécutive. Tantôt  on  observe^  en  dehors  de  Téruption,  un  peu  de 
fièvre  et  une  angine  très  légère,  tantôt  Tun  ou  l'autre  de  ces  deui 
symptômes  font  défaut  ;  tantôt  on  ne  constate  aucun  d*eux,  et  il  ne 
reste  que  Téruption.  » 

On  voit  que  Filatovsrpeut  revendiquer  contre  Q.  Dukes  la  priorilé 
dans  rhistoire  de  la  quatrième  maladie.  Il  faut  reconnaître  que  la 
rubéole^  par  son  polymorphisme,  par  la  variabilité  de  ses  symp- 
tômes, prétait  singulièrement  au  démembrement  qu'elle  est  mena- 
cée de  subir. 

Mais  Topinion  de  Filatow,  rajeunie  par  Dukes,  n'a  pas  tardé  à 
être  battue  en  brèche,  etrautonomie  de  iafourth  disease  aura  peine 
à  résister  aux  vives  attaques  dont  elle  est  Tobjet.  Parmi  les  oppo- 
sants les  plus  résolus  et  les  plus  documentés,  nous  devons  citer 
Crozer  Griffith  (1)  et  surtout  Watson  Williams  (2),  qui,  dans  des 
articles  fort  intéressants,  ont  montré  que  la  quatrième  maladie, 
loin  d*avoir  fait  ses  preuves,  n'était  qu^une  forme  de  la  rubéole. 

Les  preuves  apportées  par  M.  Watson  Williams  semblent  bien 
près  d'être  décisives.  Dans  les  épidémies  scolaires  dont  il  a  été 
témoin,  il  a  pu  voir  simultanément  évoluer  la  rubéole  morbilleuse 
et  la  rubéole  scarlatineuse,  qui  s'engendrent  l'une  l'autre  et  démon- 
trent leur  identité  par  leur  filiation. 

Au  cours  d'une  épidémie  de  rubéole  observée  à  Clifton,  32  cas 
survinrent  chez  des  écoliers  que  surveillait  M.  Watson  Williams.  Le 
premier  fut  un  petit  garçon  qu'on  croyait  atteint  d'une  éruption 
sudorale.  Il  présentait,  en  effet,  de  petites  papules  sur  tout  le  corps, 
sans  fièvre,  sans  malaise  général.  Le  lendemain  tout  avait  disparu. 
Un  autre  enfant  de  la  maison  présente,  treize  jours  après,  une 
éruption  semblable.  Alors  on  pense  à  la  rubéole.  Quatre  jours 
après,  un  autre  cas  se  montre.  Enfîn  un  quatrième  cas  apparaît, 
mais  cette  fois  morbilli forme.  Le  même  jour,  dans  une  autre  mai- 
son, éruption  semblable  suivie  bientôt  de  18  autres  cas  (quatre  en- 
fants seulement  ayant  échappé  à  la  contagion).  Beaucoup  de  ces  cas 
furent  très  légers,  comme  le  premier  ;  les  autres  présentèrent  le 
type  morbilleuK  de  la  rubéole  et  un  le  type  scarlatineux.  La  plus 
haute  température  constatée  dans]  la  majorité  des  cas  n'excéda 
pas  38*,  et  dans  aucun  cas  elle  n'atteignit  39^  Il  y  eut  l'engorge- 
ment habituel  des  ganglions  cervicaux  postérieurs  dans  beaucoup 
de  cas,  des  ganglions  inguinaux  et  axillaires  dans  quelques-uns  et 
assez  souvent  une  desquamation  furfuracée  de  la  face  et  du  cou. 
L'albuminurie  ne   fut  constatée  dans  aucun  cas;   l'énanthème 
buccal,  les  taches  de  Koplik  manquèrent  toujours.  Dans  une  épi- 

(1)  Crozbr  Griffith,  Philadelphia  médical  Journal,  12  avril  190?. 

(2)  Watson  Williams,  On  rubella,  scarlatiua  and  fourtli  disease  {Britiih  med. 
Journ.f  21  décembre  1901). 
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•demie  de  rubéole  au  Glifton-College,  en  1801,  rapportée  par  le 
D'  W.-J.  Fyfic,  on  compta  91  cas,  parmi  lesquels  8  se  présen- 
tèrent d'abord  avec  Téruption  maculo-papuleuse  habituelle,  suivie, 
après  un  intervalle  de  un  à  trois  ou  quatre  jours,  d'une  éruption 
■scarlatiniforme  de  tout  le  corps,  avec  élévation  thermique  légère, 
mal  de  gorge  et  vomissements.  Il  y  eut,  en  outre,  5  cas  de  ce  type 
:scarlatiniforme  sans  éruption  papuleuse  préalable,  plusieurs  de  ces 
13  cas  ayant  desquamé. 

Le  D'  Haig  Brown,  cité  par  PyfTe  in  Bristol  medico-chirurgical 
Journal^  1892,  a  observé  13  cas  semblables  survenus  à  Charter- 
Âouse  School,  en  1884,  au  cours  d'une  épidémie  de  rubéole.  Cinq 
des  enfants  atteints  avaient  déjà  eu  la  scarlatine,  et,  en  1886,  quand 
une  épidémie  de  202  cas  survint,  pas  un  seul  des  9  enfants  restant 
•k  1  école  sur  les  13  ne  contracta  la  rubéole.  Cette  dernière  consta- 
tation fournit  un  argument  puissant  contre  la  fourth  diseuse. 

Pour  le  I>  Dukes,  la  quatrième  maladie  se  distinguerait  de  la 
scarlatine  parson  incubation  prolongée  (neuf  à  vingt  et  un  jours),  par 
labsence  habituelle  de  vomissement  prééruptif,  le  peu  de  fréquence 
<iu  pouls,  Tabsence  de  desquamation  de  la  langue,  Tabsence  de  com- 
plications rénales,  le  peu  de  durée  de  Tinfection.  Mais,  comme  le 
fait  remarquer  M.  Watson  Williams,  il  y  a  des  scarlatines  bénignes 
et  atténuées  qui  présentent  les  symptômes  précédents,  et  il  en  cite 
des  exemples.  De  sorte  que  rien  ne  permet  de  distinguer  la  scar- 
latine bénigne  de  la  rubéole  à  type  scarlatiniforme,  rien,  sauf  la 
filiation  des  cas  et  la  notion  épidémique.  Quand  on  voit,  dans  la 
même  collectivité  infantile,  les  uns  avoir  une  éruption  morbilli- 
forme,  les  autres  une  éruption  scarlatiniforme,  quelques-uns  même 
présenter  un  mélange  de  ces  deux  types,  on  doit  admettre  que  ces 
éruptions  diverses  et  polymorphes  sont  de  même  origine  et  qu'il 
nV  a  pas  lieu  de  créer  autant  de  maladies  distinctes  qu'il  y  a  de 
manifestations  éruptives. 

Pour  juger  définitivement  la  question  en  suspens,  il  convient 
d'accumuler  les  faits  ;  c'est  pourquoi  nous  nous  permettrons  de 
citer  les  cas  personnels  que  nous  avons  observés  cette  année  à 
Paris.  Sur  les  huit  cas  qui  suivent,  six  appartiennent  au  type  scar- 
latiniforme de  la  maladie  ;  ils  pourraient  être  invoqués  à  l'actif  de 
Ja  fourth  disease.  Deux  cas  sont  du  type  mixte  et  polymorphe. 

Mais  on  verra  que  si  rien  ne  les  distingue  foncièrement  les  uns 
des  autres,  quelques-uns  présentent  les  caractères  bien  nets  que 
nous  sommes  habitués  à  rencontrer  dans  la  rubéole.  Parmi  les 
8  cas  personnels  que  nous  rapportons,  A  se  sont  rencontrés  dans 
deux  familles,  la  contagion  s'élant  faite  dune  sœur  à  une  sœur  dans 
un  cas,  d'un  frère  à  une  sœur  dans  un  autre  cas.  Ces  cas  familiaux 
nous  ont  permis  de  mesurer  la  période  d'incubation,  qui  a  été  com- 
prise entre  dix-huit  et  vingt  jours. 
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1.  Un  garçon  de  douze  ans,  ayant  eu  la  rougeole  en  janvier  1905, 
est  pris  en  mars  d'une  éruption  rouge,  granitée,  scarlatineuse,  qui 
occupe  la  face,  le  cou,  le  tronc;  les  niembres  sont  peu  atteints.  La 
couleur  de  cet  érythème  diffus  est  beaucoup  moins  intense  que 
celle  de  la  scarlatine  habituelle.  Gorge  sans  exsudât  ni  rougeur,, 
langue  un  peu  saburrale.  Température  ne  dépassant  pas  d7*,5. 
Pas  de  toux,  pas  de  catarrhe  oculo-nasai.  Appétit  conservé.  Au  bout 
de  deux  jours,  Téruption  a  complètement  disparu  ;  aucune  des- 
quamation n'a  suivi.  Mais  les  ganglions  latéraux  du  cou,  qui  étaient 
manifestement  gonflés  pendant  Téruption,  augmentent  encore 
après  elle,  et  Tenfant  accuse  de  la  gène  dans  les  mouvements,  et 
Ton  est  obligé  de  faire  des  badigeonnages  de  teinture  diode. 
L'engorgement  ganglionnaire  a  persisté  un  mois. 

IL  Une  fillette  de  deux  ans,  sœur  du  précédent,  ayant  eu  égale- 
ment la  rougeole  en  janvier  dernier,  est  prise  à  la  On  de  mars, 
dix-huit  jours  après  son  aine,  d'une  éruption  scarlatiniforme  iden- 
tique à  la  fjrécédente  ;  rougeur  modérée  avec  granité  fin,  occupant 
la  face,  le  cou,  le  tronc.  Rien  à  la  gorge,  langue  un  peu  saburrale. 
Ganglions  du  cou  modérément  gonflés.  L'éruption  disparait  en 
trente-six  heures.  Pas  de  desquamation  ;  la  langue  ne  se  dépouille 
pas.  Rien  dans  les  urines.  Après  l'éruption  apparaît  cependant  un 
léger  catarrhe  rhino-pharyngo-laryngé  avec  enrouement  de  la 
voix  que  nous  attribuons  à  une  grippe.  Au  bout  de  huit  jours,  ce 
catarrhe  était  guéri. 

Il  est  à  remarquer  que,  dans  cette  famille,  une  grande  sœur  de 
quinze  ans,  ayant  eu  la  rubéole  morbilliforme  au  mois  de  septembre 
précédent,  a  échappé  à  la  contagion  familiale. 

III.  En  février  1905,  une  fillette  de  six  ans  est  prise  tout  à  coup 
à  Monte-Carlo  d'éruption  scarlatiniforme  ;  le  père  la  ramène  précipi- 
tamment à  Paris,  laissant  là-bas  sa  seconde  fille,  âgée  de  quatre  ans. 

Nous  voyons  l'enfant  dès  son  arrivée  à  la  maison  de  santé,  où 
nous  l'avons  isolée.  Elle  a  une  fièvre  légère  (37°,5,  38*),  la  langue 
un  peu  saburrale,  la  gorge  un  peu  rouge.  Étal  général  excellent. 
On  remarque  sur  le  cou,  la  poitrine,  le  dos,  le  ventre,  une  éruption 
nettement  scarlatiniforme.  Ganglions  du  cou  peu  engorgés.  On  traite 
l'enfant  comme  si  elle  avait  la  scarlatine  :  isolement,  régime  lacté, 
repos  au  lit,  etc.  Une  légère  desquamation  furfuracée  apparaît  sur  le 
devant  de  la  poitrine,  la  langue  ne  se  dépouille  pas,  urines  sans 
albumine.  Guérison  sans  incident. 

IV.  La  fillette  de  quatre  ans,  sœur  de  la  précédente,  sur  ces 
entrefaites,  est  ramenée  à  Paris.  A  l'hôtel  où  elle  était,  loin  de  sa 
sœur,  et  ne  recevant  même  pas  la  visite  de  ses  parents  qui  soignaient 
la  sœuraînée,  elle  est  prise,  vingtjours  après  la  séparation  de  Monte- 
Carlo,  d'une  éruption  scarlatiniforme  typique,  sans  mal  de  gorge, 
sans  dèvre  (37%3). 
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Celte  éruption,  un  peu  pale,  mais  granitée,  occupait  le  ventre^ 
le  dos,  etc.  Elle  a  persisté  trois  jours  et  a  disparu  sans  laisser  de 
trace.  Pas  la  moindre  desquamation  ;  la  langue  ne  s'est  pas 
dépouillée;  les  urines  sont  restées  normales,  sans  albumine. 
L'enfant  a  été  remise  avec  sa  sœur,  Tisolement  parle  fait  deTérup- 
tion  étant  devenu  sans  objet. 

V.  A  la  fin  de  mars  1905,  on  nous  conduit  un  jeune  collégien 
de  neuf  ans,  qui  présente  à  la  face,  au  tronc,  au  cou,  une  éruption 
scarlatiniforme.  Pas  de  fièvre,  pas  de  catarrhe  oculo-nasal,  pas. 
de  mal  de  gorge.  La  langue  est  un  peusaburrale  et  l'appétit  dimi- 
nué. Engorgement  notable  des  ganglions  cervicaux.  Au  bout  de 
trois  jours,  l'éruption  à  complètement  disparu;  elle  n'a  pas  été 
suivie  de  desquamation. 

La  langue  ne  s'est  pas  dépouillée.  L'engorgement  ganglionnaire 
a  persisté  plusieurs  semaines.  Une  fillette,  sœur  de  l'enfant,  qui  n'a 
pas  été  isolée,  a  échappé  à  la  maladie.  Il  y  aurait  eu  plusieurs  cas 
analogues  au  collège  parmi  les  condisciples  de  oet  enfant. 

VL  En  mars  1905,  un  homme  de  trente  ans  vient  nous  montrer 
une  éruption  nettement  scarlatiniforme  granitée  d'un  rouge  vif,, 
occupant  le  devant  de  la  poitrine,  le  ventre  et  le  dos.  Langue  un 
l)eu  saburrale.  Rien  dans  la  gorge.  Pas  de  fièvre,  appétit  conservé. 

Quoique  l'éruption  soit  absolument  scarlatiniforme,  nous  refusons^ 
d'admettre  la  scarlatine.  Cependant  nous  prescrivons  de  garder  la 
chambre.  Au  bout  de  deux  jours,  tout  avait  disparu.  Pas  de  desqua- 
mation notable  ;  la  langue  ne  s'est  pas  dépouillée.  Guérison  sans 
incident  ;  le  fils  de  cet  homme  n'a  pas  été  contaminé. 

VIL  Le  19  avril  1905,  je  vois,  avec  le  D"^  Vogt,  un  garçon  de 
onze  ans  atteint  depuis  la  veille  d'une  éruption  polymorphe  (scarlati- 
niforme à  la  face  et  aux  jambes,  morbilliforme  au  tronc  et  aux  bras). 
Pas  de  fièvre,  état  général  excellent.  Double  chaîne  ganglionnaire 
au  cou.  L'éruption  a  duré  deux  jours.  Pas  de  desquamation  de  la 
peau  ni  de  la  langue. 

Vin.  Le  2  mai  1905,  on  conduit  à  la  consultation  de  l'hôpital  un 
garçon  de  neuf  ans  atteint  d'une  éruption  polymorphe,  scarlati- 
neuse  h  la  face,  morbilleuse  au  tronc  et  aux  membres.  Cet  enfant  a 
eu  la  rougeole  jadis,  et  la  scarlatine  il  y  a  deux  mois,  il  est  sorti  do 
l'hôpital  il  y  a  quinze  jours.  Au  cou,  adénopathie  considérable.  Pas 
de  fièvre.  En  deux  jours  l'éruption  disparait  sans  desquamation,  les 
ganglions  persistent.  J'ai  vu  en  juin  deux  autres  cas  semblables. 

Quelles  conclusions  pouvons-nous  tirer  de  ces  huit  cas  pour  ou 
contre  l'existence  de  la  maladie  de  Fiiatow-Dukes? 

Et  d'abord  il  est  évident  que  nous  n'avions  affaire  ni  à  la 
rougeole,  ni  à  la  scarlatine.  L'éruption  ne  rappelait  en  rien  les 
taches  morbilleuses  ;  elle  était  plus  ou  moins  scarlatiniforme  dans 
G  cas,  à  la  fois  scarlatiniforme  et  morbilliforme  dans  2  cas.  Cela 
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ne  veut  pas  dire  qu'elle  fût  scarlatineuse,  quoique  la  pensée  d*uDe 
scarlatine  bénigne,  légère,  fruste,  se  soit  présentée  à  notre  esprit 
et  quoique  par  prudence  nous  ayons  prescrit  Tisolement  complet 
dans  deux  de  nos  cas.  Mais  que  ne  manquait-il  pas  à  cette  scarla- 
tine? A  part  Téruption,  d'ailleurs  éphémère  (un  jour  et  demi 
à  deux  jours),  non  suivie  de  desquamation,  nous  ne  relevons  ni  mal 
de  gorge,  ni  langue  spéciale,  ni  fièvre,  ni  albumine,  etc. 

D'autre  part^  dans  les  deux  familles  où  la  contagion  s'est  faite 
entre  frères  ou  sœurs,  nous  trouvons  une  incubation  de  dix-huit  et 
vingt  jours.  Jamais  pareille  incubation  n'a  été  observée  dans  la 
scarlatine  ;  cette  maladie  a  l'incubation  la  plus  courte  parmi  les 
fièvres  éruptives;  elle  varie  dans  des  limites  étroites,  de  un  à 
trois  jours  au  plus.  Donc  ni  rougeole,  ni  scarlatine.  Reste  la  troi- 
sième maladie,  la  rubéole. 

En  faveur  de  la  rubéole,  nous  pouvons  invoquer  les  arguments 
suivants  :  éruption  de  durée  courte,  presque  apyrétique,  état 
générale  peine  touché,  absence  ou  faible  importance  de  la  desqua- 
mation, présence  dans  3  cas  au  moins  d'adénopathies  cervicales 
considérables,  enfin  longue  durée  de  l'incubation  dans  les2  cas  où  la 
contagion  a  pu  s'exercer.  Un  dernier  argument  pourrait  être  encore 
invoqué  dans  une  famille  de  trois  enfants  ;  le  garçon  et  la  plus  jeune 
fille  sont  pris  successivement,  à  dix-huit  jours  d'intervalle,  deférup- 
tion  scarlatiniforme  ;  la  fille  aînée  échappe  à  la  maladie.  Or  cette 
enfant,  au  mois  de  septembre  précédent,  avait  eu  une  éruption 
morbilliforme  qu'on  avait  d'abord  cru  être  la  rougeole  et  qui  ne 
Tétait  pas.  C'était  une  rubéole  morbilleuse,  ayant  duré  deux  jours, 
sans  fièvre,  etc.  Et  la  preuve  que  ce  n'était  pas  la  rougeole,  c'est 
que  l'enfant  a  eu,  le  mois  de  janvier  suivant,  une  superbe  rougeole 
avec  tous  ses  symptômes.  Donc  rubéole  morbilleuse  au  mois 
de  septembre  1904  ayant  immunisé  la  jeune  fille  contre  la  rubéoU 
scarlatineuse  survenue  chez  le  frère  et  la  sœur,  en  mars  1905. 

Pourquoi  donc  parler  d'une  quatrième  maladie^  d'une  flèvn» 
éruptive  nouvelle  qui  ne  serait  pas  la  rubéole,  alors  que  nous 
voyons,  dans  la  même  épidémie,  la  rubéole  prendre  la  forme 
morbilleuse,  scarlatineuse  ou  mixte  suivant  les  cas?  On  nous  objec- 
tera que  les  cas  sont  presque  tous  du  même  type,  le  Ij'pe 
scarlatiniforme  ;  cela  est  vrai  pour  une  série,  mais  cesse  de  l'être 
•pour  d'autres  séries,  d'autres  petites  épidémies  de  maison, 
d'école,  etc.  Enfin,  même  dans  ces  formes  scarlatineuses  df 
rubéole,  nous  retrouvons  les  adénopathies  cervicales  qui  se  sont 
si  nettement  accusées  chez  trois  de  nos  malades.  Avec  Watson 
Williams,  avec  Crozer  Griffith,  nous  croyons  que  la  maladie  de 
Filatow-Dukes  n'existe  pas  comme  entité  morbide,  mais  qu'elle 
représente  seulement  une  forme  de  la  rubéole  qu'on  peut  appeler 
rubéole  scarlatineuse  ou  scarlatiniforme. 
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A  case  of  acate  lymphatic  leakamia  (Cas  de  leucémie  aiguë  lympha- 
tique),  par  le  D'  W.-D.   Doîhnan  (brit,  med.  jour,,  25  février  1905).  — 

Garçon  de  douze  ans,  toujours  bien  portant,  mais  fils  de  vieux  (son  père 
a  quatre-vingt-dix  ans).  La  mère  note  un  jour  des  taches  purpuriques 
sur  la  poitrine.  Le  28  avril  1903,  l'auteur  le  trouve  anémique,  avec  les 
muqueuses  décolorées  ;  langue  sèche.  Des  taches  de  purpura  se  voient 
sur  la  poitrine,  le  tronc,  les  jambes.  Un  peu  de  fièvre.  Le  12  mai, 
Texamen  du  sang  donne  :  1600000  hématies,  40000  leucocytes, 
30  p.  100  d'hémoglobine,  99  p.  100  de  lymphocytes  (91,5  grands, 
7,4  petits).  On  donne  à  Tenfant  de  la  liqueur  de  Fowler.  Le  11  mai, 
la  fièvre  ■  augmente,  le  pouls  est  à  136,  épistaxis.  Les  jours  suivants, 
la  lièvre  continue,  il  y  a  du  délire,  mort  le  20  mai.  A  aucun  moment 
il  n'y  a  eu  de  polyadénopathie.  La  maladie  n'a  pas  duré  plus  de 
six  semaines.  La  leucémie  aiguë  est  généralement  du  type  lymphatique, 
se  rencontre  chez  les  jeunes  sujets,  tue  en  deux  à  quatre  mois  et  n'est 
pas  influencée  par  le  traitement. 

Stady  of  a  case  of  Hodgkin's  diaease  (Étude  d'un  cas  de  maladie  de 
Hodgkin),  par  les  D"  de  Witt  H.  Shermann  et  Harvey  R.  Gaylord  (Arch. 
ofped.,  janvier  1905). 

Fille  de  neuf  ans  reçue  à  l'hôpital  en  août  1898  ;  grand'mère  paternelle 
morte  de  cancer  stomacal.  Pas  de  tuberculose  dans  la  famille,  ni  syphilis, 
nourrie  au  sein  jusqu'à  onze  mois;  à  cinq  ans,  fièvre  typhoïde  ;  à  six  ans, 
les  glandes  cervicales  commencent  à  gonfier.  A  sept  ans,  rougeole  ((ui 
n'augmente  pas  les  glandes.  A  huit  ans,  le  D""  Potter  enlève  six  tumeurs 
au  cou.  Au  bout  de  cinq  à  six  mois,  reproduction. 

On  constate  aujourd'hui  une  masse  ganglionnaire  comme  une  orange, 
à  gauche.  On  traite  par  le  mercure,  puis  par  l'arsenic.  Anémie. 
En  mars  1901,  opération  par  le  D'  Roswell  Park,  assisté  par  le  D'^  Gaylord, 
à  Huffalo  General  Hospital.  On  enlève  une  masse  ganglionnaire  énorme. 
Amélioration  pendant  six  mois,  puis  rechute  avec  anémie  et  œdème  des 
jambes.  Le  5  novembre  1901,  on  la  trouve  pâle,  faible,  toussant  un  peu, 
dyspnéique.  Glandes  au  cou,  dans  les  aisselles  et  les  aines.  On  trouve  des 
bacilles  de  Koch  dans  les  crachats,  en  février  1902. 
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Le  3  novembre,  on  trouve  dans  le  sang  :  hématies,  4  095  000;  leaco- 
cytes,  14 135.  En  mars,  il  y  a  3  900000  hématies  et  16  632  leucocytes;  le 
11  avril,  on  compte  4800000  hématies  pour  13  490  leucocytes.  Mort  le 

9  mai  1902,  à  Tâge  de  quatorze  ans. 

A  Tautopsie,  on  trouve  Tengorgement  des  ganglions,  un  épanchement 
pleural,  des  lésions  pulmonaires,  un  épanchement  péritonéal.  Lympho- 
sarcome  généralisé,  ascite  et  hydrothorax,  broncho-pneumonie,  foie 
gras. 

L'examen  histologique  des  ganglions  montre  un  épaississement  du 
stroma  conjonctif  :  dilatation  des  vaisseaux  avec  é])aississement  de  leurs 
parois  (hyperplasie  lymphatique).  Cas  pur  de  maladie  de  Hodgkin. 

On  a  case  of  Hodgkin's  disease  in  a  child  (Cas  de  maladie  de  Hodgkia 
chez  un  enfant),  par  le  D''  Albert  Henderson  (The  Scott,  med,  and  iurg. 
Jour,,  juin  1905). 

Fillette  observée  dès  l'âge  de  quelques  mois  au  Dispensaire  d'Aberdeen, 
à  un  an  ;  signes  d'hérédo-syphilis,  traitement  ordinaire.  L'été  dernier, 
quand  elle  avait  cinq  ans,  elle  présente  un  gonflement  notable  du  côté 
droit  du  cou  (ganglions  multiples).  Le  28  septembre,  on  enlève  les  glandes 
(D^  Rose).  Le  D"^  Ûuncan,  qui  les  examina,  leur  trouva  l'apparence  des 
lésions  de  Hodgkin.  Guérison.  Fièvre  presque  continuelle. 

Catarrhe  bronchique,  matité  au  sommet  et  à  la  base  du  poumon  droit. 
Varicelle  pendant  le  séjour  à  Thôpilal.  Pendant  la  dernière  semaine, 
aggravation,  diarrhée,  dyspnée,  toux,  maigreur  et  faiblesse  empêchant  la 
marche.  Foie  gras,  splénomégalie,  hypertrophie  ganglion nairo  dans  les 
aisselles,  les  aines,  les  régions  sous-maxillaii'e  droite  et  occipitale. 

Examen  du  sang  :  Hémoglobine,  50  p.  100;  hématies,  2192000;  leuco- 
cytes, 5800  (dont  69  p.  100  polynucléaires).  Traitement  par  l'arsenic. 
Rougeole  quinze  jours  après  la  sortie  de  l'hôpital,  puis  broncho-pneu- 
monie. Trois  mois  après  (13  mai  1905),  amélioration,  diminution  des 
glandes,  poumons  normaux,  moins  d'anémie.  11  semble  que  l'inlenen- 
lion  de  la  rougeole  ait  été  très  efficace. 

Anémie  pernicieuse  à  type  aplastiqae,  par  le  Dr  Maxerto  Accm 
{Xrgentina  medica,  10  sept  1904). 

Fille  de  neuf  ans,  pâle,  anémique,  avec  souffle  cardiaque  et  vasculaire, 
saignement  des  gencives,  présente  le  18  juillet  1904  du  purpura.  On  donne 
de  la  viande  crue,  de  la  moelle  osseuse,  du  fer,  du  jus  d'orange.  Le  24,  étal 
plus  grave,  angoisse,  dyspnée,  un  peu  de  fièvre  (38o)  ;  mort  l'après-midi  en 
état  d'asphyxie. 

Le  15  juillet,  examen  du  sang;  il  est  pâle,  peu  coagulable  ;  globules 
rouges,  1500000;  globules  blancs,  4  200;  hémoglobine,  42  p.  100.  Parmi  les 
globules  blancs,  on  trouve  15  p.  100  de  polynucléaires  neutrophiles,  pa< 
d  eosinophiles,  68  p.  100  de  lymphocytes,  plus  13  p.  100  mononucléaires 
moyens  et  3  p.  100  grands  mononucléaires.  11  y  a  donc  prédominance 
lymphocytaire  notable  (84  p.  100),  au  lieu  de  la  prédominance  polynu- 
cléaire (60  à  65  p.  100).  Cette  lymphocytémie  n'est  que  relative  ;  elle  tient 
à  la  diminution  des  polynucléaires  (leucopénie  aux  dépens  de  ces  der- 
niers). 

A  l'état  normal,  chaque  millimètre  cube  de  sang  contient  5000  à 

10  000  globules   blancs,  dont  3  500   à  6  500  polynucléaires  et  1500  à 
35U0  mononucléaires. 

11  y  avait,  dans  ce  cas,  anémie  pernicieuse  avec  insuffisance  génératrice 
du  tissu  médullaire. 
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On  a  case  of  acnte  lymphamia  in  a  child  (Un  cas  de  lymphémie 
aiguë  infantile),  par  les  D"  E.-J.  Me  Weeney  et  Denis-J.  Farnan  (fîri^  med. 
Jour.,,  25  fév.  1905). 

Pille  de  trois  ans,  reçue  le  i"  août  1904  au  ChildrerCs  Hospital  de 
Dublin.  Bien  portante  jusqu'en  janvier  1904,  où  elle  contracte  la  coque- 
luche. A  décliné  depuis  ce  moment.  Peau  brune,  quelques  pétéchies 
<lans  la  région  iléo-sacrée.  Douleurs  à  la  pression  des  tibias  et  du  ster- 
num. Pas  de  rachitisme,  état  soporeux.  Un  peu  de  fièvre,  pouls  fréquent. 
Ëpistaxis  et  melœna.  Haleine  fétide  sans  lésions  des  gencives. 

Ganglions  cervicaux,  axillaires,  inguinaux,  un  peu  gonflés;  ventre 
proéminent,  rate  grosse,  un  peu  d'ascite.  Rien  au  cœur  ni  aux  poumons. 
Indicanurie.  L'enfant  a  rendu  un  ascaris  le  jour  de  sa  sortie. 

L'examen  du  sang  (6  août)  donne  :  globules  rouges,  1 540  000  ; 
blancs,  131  000.  Parmi  ces  derniers,  on  distinguait  : 

Grands  moDonucléaires 65,0  p.  100. 

Petits  mononucléaires  (lymphocytes) 33,0     — 

Polynucléaires  neutrophiles 1 ,3      — 

—  éosÎQOphiles 0,5      — 

Myélocytes  neutrophiles 0,6     — 

—         éosinophiles 0,6     — 

Il  y  avait  très  peu  d'hématies  nucléées. 

Ce  cas  rentre  bien  dans  la  classe  des  leucémies  aiguës  :  début  soudain, 
marche  rapide,  engorgement  modéré  des  ganglions,  hypertrophie  de  la 
rate,  hémorragies  cutanées  et  muqueuses,  haleine  fétide. 

Peu  de  temps  après  sa  sortie  de  l'hûpital,  l'enfant  a  succombé.  Autopsie 
impossible. 

A  case  o!  acnte  lymphsmia  (Cas  de  lymphémie  aiguë),  par  le 
D«-  E.-J.  Me  Weeney  {Hrit,  med.  jour.,  25  fév.  1905). 

Garçon  de  neuf  ans,  reçu  au  Mater  HoapUal  le  1«'  octobre  1904,  dans 
le  service  du  D'  John  Murphy,  avec  des  grosseurs  de  chaque  cAté  du  cou, 
<ie  la  dyspnée,  des  épistaxis.  Le  père  aurait  eu,  à  quatre  ans,  une  coxalgie  ; 
mère  morte  quinze  jours  après  la  naissance  de  l'enfant.  La  sœur  ainée 
{dix  ans]  aurait  souffert  d'une  pneumonie.  La  plus  jeune  (cinq  ans) 
aurait  des  grosseurs  au  cou;  son  sang  a  été  examiné,  il  est  normal; 
ses  adénites  sont  d'origine  pédiculaire.  Les  ganglions  du  petit  garçon  ont 
été  observés  six  semaines  avant  l'entrée  à  l'hôpital;  les  épistaxis  et  hémor- 
ragies gingivales  datent  d'une  semaine. 

Enfant  de  belle  apparence,  mais  sa  face  est  encadrée  en  bas  par  une 
masse  ganglionnaire.  Peau  et  muqueuses  très  pâles.  Amygdales  grosses, 
végétations  adénoïdes.  Langue  sèche,  fissures  labiales. 

Petites  pétéchies  sur  l'abdomen  et  les  jambes  qui  auraient  précédé  les 
glandes.  Un  gonflement  modéré  des  ganglions,  qui  sont  un  peu  durs  et 
mobiles,  se  voit  derrièi*e  le  cou  et  sur  les  côtés,  dans  les  aisselles  et  les 
aines.  Rate  grosse.  Pas  de  fièvre,  120  pulsations,  26  respirations.  Traces 
d'albumine  dans  les  urines. 

L'examen  du  sang  donne  1898  000  globules  rouges,  212000  blancs 
(1  p.  8,9).  Quoique  l'apparence  fût  celle  d'une  maladie  de  Hodgkin, 
il  s'agissait  donc  d'une  leucémie  aiguë.  Parmi  les  leucocytes,  il  y  en  avait 
^8  p.  100  de  mononucléaires. 

Le  6  octobre,  une  tache  ecchymotique  ayant  35  millimètres  sur  85  se 
montra  sur  le  coude  gauche,  autour  de  la  veine  qui  avait  servi  à  la  prise 
de  sang.  Une  autre  grande  ecchymose  se  montra  spontanément  sur  le  liga- 
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ment  de  Poupart,  du  même  c6té.  Les  glandes  augmentèrent  de  volume  : 
du  sang  s'écoulait  presque  constamment  du  nez  et  de  la  bouche. 

Le  7,  nouvel  examen  du  sang  :  1  648000  hématies,  310000  leucocytes 
(proportion  1  à  5,3).  Le  11  octobre,  3«  examen  :  1444000  hématies, 
245000  leucocytes  (rapport  de  1  à  6).  Le  19,  dernier  examen  :  820000  hé- 
maties, 783000  leucocytes  (près  de  1  à  1).  Le  sang  était  laiteux.  Grands 
lymphocytes  très  nombreux,  rares  myélocytes.  La  culture  du  sang  resta 
stérile. 

Autopsie.  —  Cœur  distendu  par  un  sang  décoloré  semé  de  pétéchies 
à  sa  surface;  pas  de  lésions  valvulaires.  Thymus  énorme.  Pas  de 
tuberculose  dans  les  poumons;  ecchymoses  sous-pleurales.  Sur  le 
péritoine,  pétéchies.  Rate  modérément  hypertrophiée,  foie  gras.  Saillie 
des  follicules  clos  et  des  plaques  de  Peyer  de  l'intestin.  La  moelle  des  os 
longs  était  rouge  sombre  et  semblable  à  de  la  pulpe  splénique;  elle 
contient  de  grandes  cellules  mononucléaires  ;  de  même  les  ganglions 
lymphatiques,  le  thymus,  le  tissu  de  la  rate  en  contenaient.  11  y  avait  des 
amas  lymphatiques  dans  le  cœur,  dans  le  poumon,  dans  le  foie,  dans  le 
rein. 

Ce  cas  était  un  type  de  la  forme  aiguë  de  la  leucémie  :  jeune  âge  du 
malade  (neuf  ans),  durée  de  la  maladie  (neuf  semaines),  engorgement 
modéré  de  la  rate  et  des  glandes,  évolution  clinique  (fièvre,  hémorragies, 
excrétion  exagérée  d'acide  urique),  prédominance  dans  le  sang  des 
grandes  cellules  mononucléaires  avec  protoplasma  hyalin  basophile  : 
elles  ne  formaient  Jamais  moins  des  95  p.  100  des  leucocytes;  destruction 
complète  ou  suppression  de  l'élément  myélolde  dans  la  moelle,  etc. 

Acnte  lymphatic  lentomia  (Leucémie  lymphatique  aiguë),  par 
le  D*"  Thomas  Me  Cr.'^e  [Brit.  med.  jour.,  25  février  1905). 

Dans  l'espace  de  quinze  ans  (Clinique  dXisler),  depuis  Touverture  du 
Johns  Hopkins  Hospital,  sur  17 100  malades,  on  a  compté  37  leucémies, 
dont  24  spléno-myélogènes  chroniques  et  13  lymphatiques,  dont  5  aiguës. 

1<>  Enfant  de  quinze  ans,  reçu  le  28  novembre  1897  avec  faiblesse  et 
mal  de  tête  ;  chétif  de  deux  à  quatre  ans,  il  s'était  fortifié  ensuite. 
Rougeole  à  cinq  ans,  pas  d'autre  maladie  infectieuse.  Pas  d'amygdalite, 
mais  épistaxis.  La  maladie  actuelle  a  débuté  le  10  novembre  1897  par  un 
malaise  général  avec  céphalée.  Il  prend  le  lit  le  23.  Mal  de  gorge  ri 
dysphagie.  Le  lendemain,  épistaxis  de  longue  durée.  Faiblesse  progres- 
sive, grand  mal  de  tête.  Dyspnée,  cyanose,  pÂleur,  langue  sèche  el 
brune,  gorge  injectée,  petits  points  blancs  sur  l'amygdale  droite,  herpès 
labial,  pas  de  bacilles  de  Lœffler.  Souffle  systolique  à  la  pointe  du  cœur. 
Pouls  120.  Ventre  ballonné,  foie  énorme,  rate  un  peu  grosse  ;  adénopathie 
généralisée.  Éruption  purpurique  sur  le  cou  et  les  bras.  L'examen  du  »np 
donne  :  hémoglobine,  45  p.  100;  hématies,  2  445  000;  leucocytes,  326000 
Parmi  les  leucocytes,  on  compte  94,2  p.  100  de  lymphocytes,  Hyper- 
thermie^  pouls  120.  Les  cultures  du  sang  donnent  le  streptocoque.  îrine 
de  haute  densité  (1020);  diazo-réaction  positive,  un  peu  d'albuminr. 
acétonurie,  acide  urique  en  grande  quantité  (1»'',70).  Le  29  novembre, 
épistaxis  grave;  mort  le  30  novembre,  avec  41®. 

2°  Garçon  de  trois  ans,  anémie,  fièvre,  purpura,  hémorragies, 
convulsions,  mort  (durée  un  mois).  Reçu  le  11  mai  1898,  cet  enfant  est 
pâle,  a  de  grosses  amygdales  et  des  adénoïdes.  Gros  foie  et  grosse  rate. 
Pas  de  polyadénopathie.  Mouvement  fébrile  irrégulier.  Pouls  et  respi- 
ration rapide.  L'examen  du  sang  donne  :  hémoglobine,  35  p.  i^^^'* 
hématies,   1680000;  leucocytes,  26  000  (parmi  ceux-ci,  86,5  p.  100  de 
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lymphocytes).  Le  19  mars,  la  proportion  des  lymphocytes  s'élève  à  99,2 
p.  100,  dont  96,6  p.  iOO  petits  et  2,6  p.  100  grands.  Mort  le  30  mai, 
après  convulsions  (durée  quatre  semaines). 

Case  of  enlargement  of  the  spleen  and  liver  in  a  child,  the  second  case 
in  the  same  lamily,  splenic  anamia  or  Banti's  disease  (Casd*hyperti*ophie 
de  la  rate  et  du  foie  chez  un  enfant,  le  second  cas  dans  la  même  famille, 
anémie  splénique  ou  maladie  de  Banti),  par  le  D'  John  Liisdsat  Steven 
{The  GUisgow  med.  Jour,^  juillet  1905). 

Fille  de  deux  ans,  reçue  au  Glasgow  Royal  Infirmary  le  25  janvier  1905  ; 
sortie  améliorée  le  16  février.  11  y  a  huit  mois,  on  a  remarqué  qu'elle 
aimait  mieux  rester  tranquille  ou  s'asseoir  que  jouer.  Elle  avait  souvent 
des  frissons.  Il  y  a  quatre  mois,  son  ventre  ayant  grossi,  le  D'  James 
fiattersby,  de  Parkhead,  reconnut  une  hypertrophie  de  la  rate.  Elle  a 
vomi  parfois,  mais  seulement  quand  elle  avait  trop  mangé. 

Un  frère  est  mort  à  sept  ans  après  avoir  souffert  pendant  trois  ans  de 
vomissements  avec  grosse  rate. 

La  fillette  est  bien  développée,  mais  pâle;  peu  de  fièvre,  140  pulsations, 
45  respirations.  Abdomen  proéminent,  rate  très  développée,  descendant 
dans  le  bassin.  Foie  gros. 

Examen  du  sang  :  3  900000  hématies,  2  800  globules,  hémoglo- 
bine 35  p.  100. 

Urine  pâle,  acide,  avec  dépôts  uratiques,  sans  albumine,  sang,  ni  sucre. 

Le  8  février,  fexamen  du  sang  montre  63  p.  100  de  leucocytes  polynu- 
cléaires, 37  p.  100  de  mononucléaires,  pas  de  myélocytes.  Constipation. 

Le  42  février,  on  trouve  3  542 000  hématies,  7  000  leucocytes,  38  p.  100 
d^hémoglobine.  Le  16,  fenfant  sort  améliorée,  quoique  la  rate  ait  conservé 
son  volume. 

Le  27  mars,  fenfant  ne  semble  pas  anémique  ;  le  foie  et  la  rate  sont 
encore  un  peu  hypertrophiés,  sans  douleur  à  la  palpation. 

Le  traitement  a  consisté  dans  une  diète  convenable  et  f  administration 
d'un  vin  ferrugineux.  La  syphilis  et  le  rachitisme  ne  semblent  pas  avoir 
joué  un  rôle  étiologique  dans  ce  cas. 

L'épidémie  de  robéole  à  Genève,  janTier-avril  1905,  par  le  D'  H.  Audeoud 
(Revue  méd.  de  la  Suisse  rom.,  20  juillet  1905) . 

L'épidémie  de  rubéole  semble  avoir  débuté  en  janvier;  elle  a  atteint  son 
maximum  en  février-mars,  pour  décliner  en  avril.  En  même  temps 
Paris,  Marseille,  Lausanne  ont  été  atteints.  Une  enquête  dans  les  écoles 
privées  de  Genève  a  donné  116  cas  sur  401  élèves,  soit  29  p.  100  de 
morbidité. 

Dans  sa  clientt»le  privée,  le  D""  Audeoud  à  suivi  65  cas  (du  M  janvier 
au  15  avril)  et  a  eu  connaissance  de  35  autres  cas.  D'après  f  ensemble  de 
ces  faits,  il  a  pu  tracer  la  description  suivante. 

Étiologie,  —-  Contagiosité  évidente;  les  nourrissons  eux-mêmes  peuvent 
être  atteints  (fille  de  six  semaines,  garçon  de  cinq  mois)  ;des  mères  ont  été 
contagionnéès  par  leurs  enfants,  des  institutrices  par  leui*s  élèves.  La 
contagiosité,  d'ailleurs  courte  (cinq  à  sixijours),  précéderait  f  éruption. 
Récidive  possible  (4cas^. 

Symptômes,  —  L'incubation  a  été  de  quatorze  jours  (4  fois),  seize  jours 
(1  fois),  dix-sept  jours  (1  fois).  Invasion  marquée  par  la  fatigue,  le  malaise, 
la  céphalalgie,  un  peu  de  fièvre  (38°).  L'éruplion  est  d'ordinaire  le 
premier  symptôme.  Début  par  la  face,  envahissement  du  corps  ensuite 
en  quelques  heures.  Typemorbilliforme  prédominant.  Parfois  confluence 
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au  visage  avec  gonflemenl.  Typo  scHrlatîniforme  el  type  mLicte  moins 
Tréquenlg.  Durée  de  l'éruption  :  deux  à  cinq  jours.  Adénopathies 
mulliplRS  habituelles;  pas  de  suppuration.  Peu  ou  pas  de  caùrrhe; 
toutefois  on  a  noté  le  corjrza,  l'angine  catarrhale,  etc. 

Très  souvent,  aucune  fièvre.  Desquamation  furfuracée  ou  absente.  Pas 
d'albuminurie.  Complications  exceptionnelles. 

Pronostic  bénin,  pas  un  seul  décès  sur  3t2  cas  observés. 

Diagnostic difTicile,  d'autant  plus  qu'il  peut  y  avoir  coïncidence  de  cas 
«le  rougeole  ou  de  scarlatine  avec  l'épidémie  de  rubéole. 

L'absence  d'invasion,  de  fièvre,  le  contraste  entre  l'éruption  et  l'état 
général  lèveront  les  doutes. 

Traitement.  —  Repos  au  lit,  diète  liquide,  séjour  à  la  chambre  pendant 
huit  jours.  Un  bain  savonneux  pour  terminer. 

Bronchlal  astiiina  in  infants  and  cbildron  (Asthme  bronchique  dans  la 
première  et  la  deuxième  enTances),  parle  D'  Lixn.*us  K.  La  Fétra  (ArcA.  o^. 
Ped.,  décembre  190*). 

En  deux  ans,  l'auteur  a  vu  43  cas  d'asthme  au-dessous  de  douze  ans 
(38  à  la  Van'terbUl  Clinie  et  T,  dans  la  clientèle).  Il  évalue  la  proportion  des 
«sthmatiques  à  1  p.  100(3  460  malades  au-dessous  de  douze  ans,  à  la 
lUinique  Vanderbilt,  dont  3S  asthmatiques  :  sur  3  460  malades,  il  y  avait 
S5i  cas  de  bronchite,  soit  2Ô  cas  de  bi'onchile  pour  I  cas  d'asthme). 

Les  symptômes  caractéristiques  ont  apparu  trois  fois  à  la  naissance, 
deux  fois  entre  la  naissance  et  trois  mois,  trois  fois  entre  trois  et  six  mois, 
trois  fois  entre  six  et  douze  mois  (soit  1 1  cas  dans  la  première  année,  dont 
(illes  et  3  garçons).  Dans  ta  seconde  année,  8  cas  (6  garçons,  2  lilles»; 
de  deux  &  cinq  ans,  9  cas  (S  garçons,  1  fille);  de  cinq  à  douze  ans, 
15  cas  (10 garçons,  !i  lilles).  Sur  le  total  de 43  cas,  on  acompte  27 garçons 
«t  16  filles. 

Pour  la  nationalité,  on  trouve  16  Américains,  8  Allemands,  2  Suédois, 
1  Danois,  1  Irlandais,  0  Juifs,  2  Nègres,  pas  un  seul  Italien.  Les  rensei- 
gnements quant  à  l'hérédité  ont  été  peu  précis. 

On  a  compté  20  malades  ayant  soufTert  précédemment  de  bronchite 
(parfois  è  la  suite  de  rougeole  ou  de  coqueluche)  ;  il  y  a  eu  broncho- 
pneumonie  dans'7cas(soit2'icasd'afTectionsrespiratoires)précédant  les  accès 
d'asthme.  Rachistime  léger  dans  8  cas.  Ohoréc  dans  1  cas.  Comme  cause 
«u  pliénomène  précurseur  de  l'accès,  on  a  i-elevé  la  bronchilequatorze  fois 
el  la  broncho-pneumonie  une  fois,  la  pneumonie  deux  fois,  l'indigestion 
une  fois,  la  marche  contre  un  vent  froid,  une  chute  dans  les  escaliers,  une 
attaque  de  malaria.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  pas  de  cause. 

Les  périodes  intercalaii-es  sont  très  variables  :  8  cas  sans  intermission, 
cas  revenant  apri-s  deux  semaines,  plusieui-s  semaines,  tous  les  hivcm, 
tous  tes  étés.  Dans  2  cas,  les  accès  étaient  pires  le  jour;  dans  tous  les 
autres  cas,  la  nuit.  Dans  3  cas,  les  accès  étaient  pires  l'été  ;  dans  tous  k-s 
autres  cas,  c'était  l'hiver. 

hysème  compliquait  l'asthme  chez  6  garçons  et  4  (illes  ;  l'eni- 
•  avec  bronchite  est  signalé  chez  2  llUes  et  3  garçons.  Les 
isdu  naso-pharynx  étaient  :  [mlais  ogival,  une  fois;  cloison  déviée, 
;  végétationsadénoTdesseulesouavecgrossesamygdales.vingtfois; 
linguale,  une  fois.  On  voit  que  près  de  la  moitié  des  enfants 
0)  avaient  des  adénoïdes. 

!  d'insister  sur  les  symptômes  des  accès  qui  sont  bien  connus. 
Licocytes  du  song  peuvent  être  augmentés;  il  y  aune  éosinophilie 
j  6  à  18  p.  100  au  moment  des  accès. 
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Au  point  de  .vue  du  diagnostic,  rappelons  que  Tasthme  infantile  simule 
la  broncho-pneumonie.  Au  point  de  vue  pathogénique,  on  a  parlé  d'une 
contraction  spasmodique  des  fibres  musculaires  lisses  des  petites  et 
moyennes  bronches.  Le  spasme  bronchique  a  pu  être  provoqué  expéri- 
mentalement. On  a  invoqué  aussi  la  tuméfaction  vaso-motrice,  la  turges- 
cence ou  l'œdème  angioneurotique,  Turticaire  de  la  muqueuse  bronchique. 
On  voit,  en  effet,  parfois  Tasthme  remplacer  Turticaire  ou  lui  succéder. 
Ailleurs  c'est  Teczémaqui  semble  avoir  des  relations  avec  Tasthme,  etc. 

Certains  sujets  ont  une  susceptibilité  particulière  de  la  muqueuse 
aérienne  ;  beaucoup  ont  hérité  de  la  prédisposition  (arthritisme)  ;  plusieurs- 
ont  vu  Tasthme  se  développer  après  la  rougeole  ou  la  coqueluche. 

Le  traitement  prophylactique  et  curatif  consiste  à  éviter  le  froid,  à 
enlever  les  adénoïdes,  à  soigner  les  anomalies  des  fosses  nasales,  à  insister 
sur  un  bon  régime.  Pour  Tétat  général,  on  prescrit  Thuile  de  morue,  la 
quinine,  Tarsenic,  Tiodure  de  sodium.  Au  moment  de  Tattaque,  Tauteur 
conseille  les  inhalations  de  créosote,  les  fumigations  de  nitre  et  de 
stramonium,  le  vomitif,  Tatropine,  etc. 

La  produzione  sottolinguale  nei  bambini  (La  production  sous-linguale 
chez  les  enfants),  par  le  D*"  D.-R.  Plessi  {La Pediatria,  décembre  1904). 

Fille  de  six  mois,  née  le  26  février  1903,  de  parents  sains.  La  mère  a 
remarqué,  il  y  a  un  mois,  avec  la  sortie  de  l'incisive  inférieure  gauche, 
la  présence  d'une  tache  blanche  sous  la  langue.  Sur  la  partie  inférieure  de 
la  langue,  à  égale  distance  de  la  pointe  et  du  plancher  de  la  bouche,  se 
trouve  une  plaque  arrondie,  blanc  grisâtre,  de  la  grandeur  d'un  gros- 
pois,  à  bords  relevés,  se  continuant  avec  une  membrane  semi-transparente 
qui  recouvre  le  fond  de  l'ulcération.  On  fait  l'excision  de  cette  production 
pour  lexamen  histologique.  La  coupe  donne,  à  un  faible  grossissement,. 
des  cellules  épithéliales  recouvrant  le  tissu  conjonctif.  Apparence  de 
papiUome.  A  un  grossissement  plus  fort,  on  distingue  quatre  ou  cinq 
couches  de  cellules  plates  à  noyau  allongé  formant  une  épaisseur  plus 
grande  que  dans  la  muqueuse  normale  ;  au-dessous,  est  un  tissu  conjonctif 
épais,  puis  des  papilles  très  accusées. 

Dans  une  seconde  observation  (fille  de  sept  mois  et  demi)  et  dans  une 
troisième  (garçon  de  sept  mois),  la  lésion  était  la  même  et  due  à  la  même 
cause  (action  d'une  incisive). 

Gistite  da  B.  coli  in  nna  bambina  di  28  mesi  (Cystite  par  colibacille  chez 
une  llUe  de  vingt-huit  mois),  par  le  D*"  P.  Sorgente  (La  Pediatria^  décembre 
1904). 

Fille  de  vingl-huit  mois,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  maternel  pen- 
dant douze  mois;  quelques  troubles  intestinaux  pendant  le  sevrage;  il  y 
a  deux  mois,  fièvre  ganglionnaire.  11  y  a  quatre  jours,  fièvre,  urines 
épaisses  et  troubles,  sédimenteuses.  A  l'examen  (5  mai  1904),  on  voit  : 
enfant  bien  développée,  grasse,  râles  de  bronchite,  abdomen  gonflé, 
constipation.  Urine  lactescente  en  très  petite  quantité.  Agitation,  fièvre 
(39«,4). 

Le  lendemain,  purgatif;  le  ventre  tombe,  la  fièvre  diminue.  L'urine 
contient  de  l'indican,  de  Talbumine,  des  leucocytes,  des  bacilles.  On 
donne  l'eau  de  Vichy  et  le  calomel  à  petites  doses.  La  culture  de  l'urine, 
retirée  parle  cathéter,  donne  le  bacille  du  cùlon  à  l'état  de  pureté.  Oa 
prescrit  le  salol.  Amélioration  rapide,  urines  plus  claires  et  plus  abon- 
dantes. 

Le  16  mai,  après  une  sortie,  l'enfant  est  reprise  de  fièvre,  et  on  découvre 
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les  signes  d'une  pleuro-pneumonie  à  droite.  Les  urines  se  troublent  él 
donnent  le  colibacille  par  la  culture.  Le  29  mai,  on  donne  la  décoction 
(Vuva  ursi  avec  15  centigrammes  d'urotropine.  Après  trois  Joui-s  de  ce 
traitement,  Tenfant  a  une  bonne  nuit  ;  les  urines  deviennent  plus 
abondantes  et  plus  claires;  le  poumon  se  dégage.  Vers  le  5  juin, 
on  veut  suspendre  Tut  a  urst  et  Turotropine.  Alors  l'agitation  eirinsomnie 
reparaissent  ;  les  urines  se  troublent  de  nouveau. 

Le  11  juin,  on  redonne  la  décoction  <Vuva  ursi  avec  20  centigrammes 
d'urotropine.  En  deux  jours,  l'urine  redevient  Limpide. 

Le  21  juin,  nouvelle  suspension  du  médicament,  sans  que  la  santé 
périclite.  Sortie  de  l'bôpital  le  2  juillet  en  très  bon  état. 

Osonoterapia  e  reperti  ematologici  nei  bambini  affetti  da  pertoue 

{Ozonothérapie  et  recherches  hématologiques  chez  les  enfants  atteints  de 
coqueluche),  par  les  D"  A.  MuiiciAetM.  Bertolotti  (La  PddwMa,  décembre 
1004). 

Les  agents  physiques  (inhalations  d'oxygène,  bains  d'air  comprime 
peuvent  rendre  service  dans  le  traitement  de  la  coqueluche,  comme  Font 
montré  les  travaux  de  Rocaz  et  Delmas  {Arch.  de  méd,  des  enfcmts,  1902. 
page  281). 

En  même  temps,  le  D^  Delherm  essayait  l'action  de  l'ozone  dans  le 
service  de  M.  Comby  {Arch.  deméd,  des  enfants,  1902,  p.  257). 

Les  auteurs  ont  eu  recours  à  cet  agent,  lisse  sont  ser\1  d'une  machine 
électro-statique  à  très  grand  rendement  unie  à  un  puissant  condensateur 
à  pétrole  (Testa),  et  à  la  bobine  d'Arsonval  grand  modèle.  Us  ont  ainsi 
dégagé  de  l'ozone  dans  une  pièce  où  séjournaient  les  coquelucheux 
pendant  vingt  à  vingt-cinq  minutes.  Plus  de  trente  enfants  ont  ét^^  ainsi 
traités. 

Le  résultat  a  été  bon  ;  on  a  noté  une  augmentation  des  globules  rouges 
<1u  sang.  Mais  l'action  de  l'ozone  est  surtout  antispasmodique,  comme 
lavaient  noté  MM.  Comby  et  Delherm. 

An  analysis  of  one  hundred  and  eighteen  cases  of  lobar  pnenmonia  in 
iafancy  (Analyse  de  IIS  cas  de  pneumonie  lobaire  infantile;*,  par  le 
D'  John  Lovett  Morse  {Arch.  of  Ped.,  septembre  1904). 

Sur  1900  cas  reçus  en  neuf  ans  à  V Infants'  Hospital  de  Boston  (médecine 
et  chirurgie),  on  a  compté  118  pneumonies  lobaires,  dont  50  dans  la 
])remière  année  et  68  dans  la  seconde  :  diagnostics  portés  par  l'auteur, 
par  le  D'  Rotch,  par  le  D'  Wentworth.  Plusieurs  fois  l'autopsie  est  venue 
confirmer  le  diagnostic.  Donc  la  pneumonie  lobaire  n'est  pas  i*are  dans  la 
première  enfance.  Pendant  la  même  période,  60  cas  seulement  de 
broncho-pneumonie  furent  reçus  à  Thùpital,  soit  moitié  moins. 

Les  renseignements  sur  le  début  et  l'évolution  avant  l'admission  ont 
souvent  manqué.  Cependant,  dans  77  cas,  ils  étaient  complets.  Le  vomis- 
sement a  étésignalé  comme  phénomène  initial  sept  fois  et  les  convulsions 
une  fois.  Pas  de  frisson.  Donc  le  début  échappe  souvent;  l'a^Hrension 
brusque  de  la  fièvre  est  rarement  mentionnée,  mais  la  fièvre  ne  manque 
jamais.  Abattement  fréquent.  La  toux  est  signalée  75  fois  sur  77. 

Mouvements  des  ailes  du  nez  présents  56  fois,  absents  14  fois;  cyanose 
présente  17  fois,  absente  53  fois.  Localisations  :  lobe  supérieur  droit, 
20  fois  (17  p.  100);  lobe  inférieur  droit,  19  fois  (16  p.  100);  lobe  moyen 
droit,  1  fois  ;  sommet  gauche,  16  fois  (14  p.  100)  ;  base  gauche.  4$  fois 
(38  p.  100)  ;  sommet  droit  et  base  droite,  7  fois  ;  sommet  et  lobe  moyen 
droit,  1  fois  ;  tout  le  poumon  droit,  2  fois  ;  les  deux  bases,  5  fois;  sommet 
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gauche  et  base  gauche^  2  fois,  soit  17  foyers  multiples  (14  p.  100),  pour 
101  foyers  uniques  (86  p.  100).  Les  sommets  ontété  plus  souvent  pris  que 
les  bases. 

La  lièvre  évaluée  dans  61  cas  a  duré  de  quatre  à  dix-huit  jours  :  4  fois 
•<]ualre  joui*s,  8  fois  cinq  joui's,  6  fois  six  jours,  14  fois  sept  jours,  7  fois 
huit  jours,  8  fois  neuf  jours,  4  fois  dix  jours,  etc.  Donc  le  chiffre  de 
7  jours  est  le  plus  commun.  La  moyenne  de  durée  a  été  de  huit  jours. 

La  (lèvre  a  monté  à  42°  dans  un  r^s  mortel.  Chute  brusque  dans  64  cas, 
par  lysis  dans  29  cas.  Irrégularité  de  la  courbe  dans  7  cas. 

Le  pouls  se  maintient  entre  150  et  170  dans  51,2  p.  100  des  cas;  il  a  été 
au-dessus  de  180  dans  6,7  p.  100,  au-dessous  de  160  dans  14,3  p.  100 et  au- 
•dessous  de  150  dans  23,7  p.  100.  Aucun  cas  mortel  quand  le  pouls  n'a 
pas  dépassé  140.  Dans  75  p.  100  des  cas,  on  a  compté  entre  55  et  80  respi- 
rations par  minutes;  dans  11  p.  100,  moins  de  55,  et  dans  14  p.  100 moins 
<le  80.  Pas  de  mort  quand  la  respiration  a  été  au-dessous  de  55.  Il  est  à 
remarquer  que  3  sur  5  cas  avec  plus  de  90  respirations  ont  guéri. 

Mortalité. —  Surles  118  pneumonies,  31  moururent  (26,3  p.  lOOdemor- 
ta'ité)  :  18  dans  la  première  année  (36  p.  100),  13  dans  la  seconde 
(19  p.  100).  La  maladie  a  été  deuxfoisplus  grave  dans  lapremièreque  dans 
la  deuxième  année.  Si  Ton  exclut  4  cas  dans  lesquels  la  mort  a  été 
tardive  par  empyème,  la  mortalité  tombe  à  22,8  p.  100  pour  les  deux 
années  ^31,9  p.  100  pour  la  première,  17,9  p.  100  pour  la  seconde).  Voilà 
•des chiffres  qui  montrent  combien  la  pneumonie  est  grave  dans  les  deux 
premières  années  de  la  vie.  La  moyenne  de  la  durée  de  la  fièvre  dans 
15  cas  mortels  sans  complication  a  été  de  12,8  jours,  la  moyenne 
dans  les  cas  guéris  a  été  de  8,1  jours.  L'empyème  a  causé  la  mort 
4  fois,  la  néphrite  1  fois,  la  méningite  1  fois,  le  collapsus  cardiaque  1  fois, 
la  thrombose  du  sinus  longitudinal  1  fois. 

Comptications.  —  On  a  compté  9  cas  d'empyème  (7,6  p.  100),  4  dans  la 
première  et  5  dans  la  deuxième  année. 

Sur  les  4  de  la  première  année,  3  moururent  (75  p.  100),  et  1  dans  la 
seconde  (20  p.  100).  Une  pleurésie  séreuse  se  montra  dans  1  cas;  elle 
puérit  par  la  ponction.  On  a  observé  21  cas  d'otite  moyenne  (17,8  p.  100)  : 
les  deux  oreilles  prises  dans  14  cas,  une  seule  dans  7  cas.  La  thrombose 
du  sinus  longitudinal  avec  ramollissement  rouge  étendu  du  cerveau  fut 
rencontrée  1  fois,  la  méningite  pneumococcique  1  autre  fois,  l'irri- 
tation méningée  3  fois,  le  délire  vésanique  1  fois  ;  néphrite  aiguë 
précoce  1  fois,  ictèi*e  1  fois. 

Traitement.  —  Dans  30  cas  (25  p.  100),  aucun  traitement  que  le  sein. 
Dans  10  cas,  sérum  antipneumonique  sans  succès.  Alcool  dans  70  cas 
<60  p.  100),  strychnine  dans  30  cas  (25p.  100),  etc. 

Hydrothérapie,  atfussions  froides,  frictions  à  Teau  alcoolisée,  bains 
chauds,  etc. 

Dans  la  statistique  du  D'  Comby  [Traité  des  maladies  de  Ven fonce,  1. 111), 
sur  356  cas,  il  y  en  a  eu  45  au-dessous  de  deux  ans.  Parmi  ces 
derniers,  la  mortalité  a  été  de  11,11  p.  100  au  lieu  de  4,17  p.  100  entre 
deux  et  quinze  ans.  Dans  ce  travail,  la  fréquence  relative  de  la  pneumonie 
<el  sa  plus  haute  gravité  au-dessous  de  deux  ans  sont  signalées. 

Pneamococcie  psendo-membranense  broncho-pulmonaire  chez  un 
enlaint  de  deux  ans,  par  le  D""  Mknktrier  [Soc.  méd.  des  Hôp. ,  9  décembre  1904). 

Garçon  de  vingt-six  mois,  conduit  à  l'hôpital  Tenon  le  !«''  mars  1904  ; 
il  rend,  depuis  deux  mois,  après  des  crises  de  toux  et  de  suffocation,  des 
fausses  membranes  ramiliées.  11  est  sujet  aux  bronchites;  a  marché  à 
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dix-huit  mois.  En  janvier,  nouvelle  bronchite,  plus  grave  que  les  autres. 
Le  7  février,  à  la  suite  de  quintes,  rejet  de  membranes  blanchâtres 
formant  dans  Teau  des  tubes  ramifiés.  Semblable  expulsion  tous  les 
trois  jours.  Enfant  p&le,  maigre,  sans  fièvre.  Submatité  dans  les  deux  tiers 
supérieui's  du  poumon  gauche  en  avant  et  en  arrièi^e,  avec  respiration 
soufflante,  râles  sous-crépitants.  On  prescrit  le  sirop  iodo-tannique  et  les 
fumigations  créosotées  (solution  à  un  centième  dans  Teau  bouillante). 

Le  5  mars,  amélioration  ;  pas  de  fausses  membranes  depuis  le  l***  mars; 
il  n'y  a  plus  de  râles  muqueux.  Guérison  en  deux  mois. 

Les  ramifications  membraneuses  sont  comparables  à  du  macaroni  cuit, 
non  creusé.  Une  souris  blanche  inoculée  a  succombé  à  une  infection 
pneumococcique  généralisée.  Pas  de  bacilles  de  Lœffler.  Les  frottis 
montrent  des  pneumocoques  encapsulés.  Structure  fibrineuse  au  micro- 
scope avec  éléments  cellulaires  intercalés  (leucocytes  mononucléés  et 
cellules  épithéliales).  11  s'agit  d'une  bronchiolite  pseudo-membraneuse. 

Statistique  du  pavillon  de  la  diphtérie  à  l'Hôpital  des  Enf  ants-Maladai 
du  1"  mai  1903  aa  l*""  mai  1904,  par  M.  Ë.  Detot  [Soc.  méd,  de$  Hùp., 
2  décembre  1904). 

En  un  an  (l'^''  mai  1903  au  1**"  mai  1904),  il  est  entré  au  Pavillon  de  la 
diphtérie  808  enfants  (731  observations  recueillies,  605  diphtéries  vraies, 
126  cas  non  diphtériques).  Sur  les  605  diphtéries,  il  y  a  eu  86  déi*ès. 
(mortalité  globale,  14,2  p.  100).  Si  l'on  défalque  les  décès  survenus  avant 
vingt-quatre  heures,  la  mortalité  s'abaisse  à  9  p.  100. 

La  forme  la  plus  fréquente  est  Tangine  avec  croup  (304)  ;  la  mortalité 
la  plus  élevée  est  celle  des  croups  d'emblée  (88  ayant  donné  32  décès;. 
La  mortalité  décroît  à  mesure  que  l'âge  augmente. 

En  réunissant  les  croups  avec  angine  et  les  croups  d'emblée,  on  arrive 
au  chiffre  de  392  avec  une  mortalité  de  21,5  p.  100.  De  zéro  à  deux  ans,  la 
mortalité  est  de  31  p.  100.  Il  y  a  eu  226  enfants  tubes  (deux  jours  d'intu- 
bation en  moyenne).  La  trachéotomie  a  été  pratiquée  dix-sept  foi«. 
Les  angines  malignes  ont  été  plus  rares  que  les  années  précédentes 
(Marfan)  :  en  1901-1902,  37  décès;  en  1902-1903,  24  décès;  en  1903-1904, 
18  décès. 

Polymyosite  infectieuse  aiguë  bénigne  chez  un  enfant  de  nenf  ans,  par 
MM.  MÉRY,  Terrien  et  Genévrier  (Soc,  méd,  des  Hôp.,  25  novembre  1904.. 

Garçon  de  neuf  ans,  entre  à  l'hôpital  le  23  octobre  1904.  En  avril,  il 
est  mordu  à  Tépaule  gauche  par  un  cheval  et  tombe  sur  la  tète;  perte 
de  connaissance  pendant  quarante-huit  heures,  puis  courbature  et 
céphalée  persistantes.  Près  du  coude,  du  poignet,  du  genou,  rougeur;  la 
plaie,  couverte  de  croûtes,  laisse  suinter  de  la  sérosité.  Le  6  octobre,  en 
rentrant  de  l'école,  il  se  plaint  de  douleurs  au  mollet  et  à  la  face  interne 
de  la  cuisse  gauche.  Fièvre  intense  et  agitation  nocturne. 

Actuellement,  tuméfaction  à  la  partie  interne  de  la  cuisse  gauche;  celte 
tumeur  dure,  ovale,  a  la  grosseur  d'une  mandarine.  Elle  est  douloureuse 
à  la  pression  et  rend  la  marche  difficile.  Autres  tuméfactions  semblable* 
<lans  le  mollet  gauche,  dans  le  triceps  brachial  droit,  dans  le  grand  droit 
de  l'abdomen,  dans  les  lombes.  La  fièvre  oscille  entre  38  et  39«.  Un 
donne  3  grammes  de  salicylate  de  soude. 

Le  26  octobre,  la  douleur  a  diminué;  elle  disparaît  le  2  novembre.  Le 
4  novembre,  reprise  des  phénomènes  douloureux  avec  lièvre.  Le  9,  amé- 
lioration. Le  12,  ponction  exploratrice  sans  résultat  à  la  cuisse.  le> 
radiographies  n'ont  rien  donné. 
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Un  cas  d'appendicite  toxique  sans  donleur  de  ventre  et  avec  diarrhée 
cholériforme  ;  laparotomie  trente-six  heures  après  le  débat  des  accidents  ; 
^nérison,  par  MM.  Second  et  Moizard  (Soc,  mccL  des  Hôp.y  25  nov,  1904). 

Garçon  de  dix  ans,  de  souche  arthritique,  très  vigoureux,  gros  mangeur, 
prend  le  30  avril  1004,  chez  un  pâtissier,  six  sandwiches.  Le  lendemain, 
un  peu  de  malaise  au  réveil.  Dans  la  journée,  vomissement  alimentaire.* 
On  croit  à  une  indigestion;  mais  les  vomissements  se  répètent  avec 
diarrhée  fétide.  Puis  les  selles  liquides  se  répètent  avec  mucosités  et 
grains  riziPormes  (30  dans  les  trente-six  heures  entre  le  début  et 
l'intervention).  11  y  avait  39»,  le  pouls  fréquent,  la  langue  blanche,  le 
faciès  plombé.  Pas  de  douleur  de  ventre.  Le  D*"  Magdeleine  conclut  à  une 
toxi-infection  intestinale.  Dans  la  nuit,  Tétat  s*aggi^ve;  le  lendemain, 
2  mai,  M.  Moizard  pense  à  une  appendicite,  mais  renonce  à  cette  idée 
après  examen  du  ventre.  Foie  gros.  Pouls  120,  température  38°.  Faciès 
tiré,  plombé,  pas  d'albuminurie.  Diète  absolue,  potion  lactique,  injections 
de  sérum  dans  Taprès-midi,  aggravation,  pouls  130,  délire  (37o,5), 
cyanose  des  extrémités.  Un  peu  de  submatité  dans  la  fosse  iliaque  droite. 
Alors  M.  Segond  est  appelé,  et  on  conclut  à  une  intervention  d'après  ce 
seul  signe  de  la  matité.  Pas  de  liquide  dans  le  péritoine;  quelques  adhé- 
rences autour  de  Fappendice,  qui  est  enlevé,  quoiqu'il  parût  sain.  Injec- 
tions de  sérum.  La  diarrhée  s'arrêta;  amélioration  progressive.  Guérison. 

L'examen  bactériologique,  pratiqué  par  M.  Lefas,  montre  des  strepto- 
coques virulents  pour  le  lapin  avec  col i-baci Iles.  Sur  des  coupes  de 
Fappendice,  on  note  de  la  folliculite,  avec  prolifération  embi'yonnaire  et 
fojers  hémorragiques;  en  certains  points,  abcès  folliculaires  et  nécrose 
hémorragique,  ulcération  de  la  muqueuse,  etc.  Donc  appendicite  nécro- 
sante hémorragique.  Cette  observation  montre  que  la  diarrhée  peut  accom- 
pagner l'appendicite,  anomalie  sur  laquelle  ont  insisté  dans  la  même 
séance  MM.  Soupault,  Comby,  Siredey,  Béclère.  Dans  ces  cas,  il  semble 
que  la  maladie  affecte  un  caractère  particulier  de  gravité  et  commande 
une  intervention  précoce. 

Maligcant endocarditis  followed  by  convalescence  (Endocardite  maligne 
sui>ie  de  guérison),  par  leD**  G.  Newton  Pirr  (Lowce(,  12  novembre,  1904). 

1"  Gan;on  de  treize  ans,  atteint  de  chorée  le  13  mai  1903.  Une  semaine 
plus  tard,  souffle  à  la  pointe,  puis  albuminurie,  vomissements,  mal  de 
tète.  On  note  le  réflexe  plantaire  d'extension  à  droite.  Six  jours  après, 
hémiplégie  droite  avec  aphasie  et  incontinence  d'urine.  L'enfant  devint 
très  émacié  et  somnolent,  anémié.  On  lit  des  injections  de  sérum  anti- 
streptococcique  tous  les  deux  jours  pendant  six  semaines.  Guérison.  Le 
langage  revint  avec  les  mouvements  dans  le  côté  droit. 

2*»  Garçon  de  onze  ans,  reçu  avec  une  pneumonie  du  sommet  droit  qui 
guérit  en  cinq  jours.  Quinze  jours  après,  ascension  thermique  légère; 
souffle  systolique  dans  le  cinquième  espace  gauche.  On  fit  des  injections 
de  sérum  anti-pneumococcique  de  Pané;  guérison  quelques  mois  après  ; 
le  souffle  cardiaque  existait  encore. 

Gastric  ulcer  in  children  (Ulcère  de  l'estomac  chez  les  enfants),  par  le 
!)'•  E.-G.  CuTLER  [Boston  mecL  and.  surtj.  Journ.,  octobre  1904). 

L'ulcère  de  l'estomac  est  rare  chez  les  enfants  (26  cas  avec  24  autopsies). 
L'auteur  rapporte  3  cas  du  Massachusetts  General  HospitaL 

1°  Garçon  de  douze  ans  re«:u  le  25  juin  1889  ;  entérite  l'été  précédent  et 
depuis  enfant  paie  et  faible.  Parfois  la  face  et  l'oreiller  sont  tachés  de  sang 
le  matin.  Quinze  jours  avant  l'admission,  il  avait  eu  une  crise  aiguë  dépi- 
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gastralgie  qui  dura  deux  jours.  Environ  deux  heures  apn»s  le  di'but  de 
cette  douleur,  il  vomit  une  tasse  de  sang.  Depuis  cette  époque,  il  acfu«e 
des  douleurs,  mais  pas  spécialement  après  les  repas.  Examen  physique 
négatif.  Guérison. 

2°  Garçon  de  huit  ans,  reçu  le  12  août  1901 ,  après  avoir  vomi  une  s<»maine 
auparavant  des  aliments  et  du  sang.  Pâleur  de  la  face  et  des  muqueuse?; 
douleur  au-dessous  de  l'appendice  xyphoïde.  Régime  lacté,  guérison. 

3«  Fille  de  six  ans,  reçue  le  7  février  1903.  Agitation  depuis  huit  jours: 
douleur  au  côté  droit  de  l'abdomen  il  y  a  trois  jours.  Le  jour  de  l'admis- 
sion, saignement  par  le  nez  et  par  la  bouche.  Souffle  systolique  mitral  à 
la  région  précordiale.  Fièvre.  Le  10,  un  lavement  ramena  du  sang  noir. 
Guérison. 

Goodhart  a  vu  un  nouveau-né  qui  vomissait  du  sang  et  mourut  Irenle^ 
heures  après  la  naissance.  L'estomac  était  plein  de  caillots  et  présentait 
un  petit  ulcère  du  cardia,  près  de  la  grande  courbure.  Cette  ulcération 
communiquait  avec  Tarière  qui  longeait  cette  courbure. 

Dans  les  29  cas  colligés,  on  compte  18  filles,  5  garçons,  6  sans  dési- 
gnation de  sexe.  11  y  eut  6  cas  peu  de  temps  après  la  naissance  Je  plu^ 
jeune  âgé  de  trente  heures,  les  autres  âgés  de  sept,  cinq,  sept,  onze  ol 
quinze  jours).  Dans  8  cas,  l'âge  était  au-dessous  de  sept  ans,  et  dans  9  ras 
entre  huit  et  treize  ans.  Chez  les  plus  jeunes,  les  premiers  symptôme* 
furent  l'agitation,  l'hématémèse,  le  mel%na.  Chez  les  plus  âgés,  la  d\^ 
pepsie,  la  douleur  précédaient  les  autres  symptômes.  L'épigaslralgie  apn-s 
le  repas  est  notée  cinq  fois,  une  fois  intense.  Ordinairement  cette  douleur 
est  localisée  en  un  point  épigastrique  ;  parfois  elle  occupe  le  dos,  ou  bien 
elle  se  diffuse  à  tout  le  ventre.  Un  point  sensible  est  souvent  signalé  au- 
dessous  de  l'appendice  xyphoïde.  Les  vomissements  sont  notés  seize  fois  el 
les  hématémèses  onze  fois.  Dans  les  cas  chroniques,  la  croissance  et  la 
nutrition  sont  en  défaut.  La  perforation  a  été  signalée  plusieurs  fois. 

Poisoning  in  an  infant  Iront  a  carbolic  dressing  (Empoisonnement 
chez  un  nouveau-né  par  pansement  phéniquéj,  par  le  D'  L.  Stevos*»^ 
[Lancet,  7  mai  1904). 

Un  enfant  de  six  semaines  est  circoncis  le  10  mars.  La  plaie  est  pans«V 
avec  une  gaze  trempée  dans  l'huile  phéniquée  à  1/20.  Le  lendemain  matin 
de  bonne  heure,  vomissement.  L'après-midi,  les  langes  sont  tachés  en 
noir.  On  cesse  le  pansement  phéniqué.  Le  12  mars,- agitation,  urines  rare* 
et  foncées;  deux  selles  dont  une  noire.  Le  soir,  urine  plus  claire.  Nuit 
encore  agitée.  Le  13,  selles  normales.  Yeux  brillants,  paupières  injectée*. 
Pâleur.  Appétit  revenu.  Secousses  dans  les  membres  à  plusieurs  reprises. 
Le  14,  les  symptômes  continuent;  à  6  heures  du  soir,  taches  rouges  sur 
la  poitrine  et  l'abdomen.  Le  15,  l'éruption  s'accuse  davantage.  A  neuf 
heures  du  matin,  pâleur  excessive  avec  faiblesse  du  pouls.  On  donne  du 
cognac  (V  gouttes  toutes  les  deux  heures).  Une  deuxième  crise  nerveu>e 
à  onze  heures  et  six  heures  du  soir;  plus  d'éruption.  Le  lf>,  éruption 
dans  le  dos,  les  cuisses,  le  cou,  la  face.  Pâleur  encore  marquée.  Le  17. 
éruption  entièrement  disparue.  Guérison. 

Le  rétrécissement  mitral  chez  l'enfant,  par  le  D"^  L.  n'AsTRos  [UarseiiU' 
médical,  15  juillet  1904). 

L'auteur  rapporte  5  observations  personnelles  (filles  de  douze  ans,  de 
onze  ans  et  demi,  garçons  de  onze  ans,  six  ans  et  demi,  un  an;,  présentant 
à  l'auscultation  le  roulement  diastolique  avec  dédoublement  du  second 
bruit.  Dans  ces  cas,  le  rhumatisme  ne  pouvait  être  invoqué,  maislalubcr- 
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culose  chez  les  ascendants.  On  a  pu  invoquer  aussi  Thérédo-syphilis,  les 
maladies  infectieuses  de  la  mère  pendant  la  grossesse.  On  a  vu  parfois  le 
i-étrécissement  mitral  se  manifester  chez  plusieure  enfants  de  la  même 
famille.  Le  rétrécissement  miîral  peut  être  conuénital  par  infection  inti*a- 
utérine,  ou  héréditaire  par  transmission  d'une  influence  dystrophique 
des  générateur. 

Le  rétrécissement  mitral  est  souveut  latent;  il  faut  le  chercher;  Taus- 
cultation  seule  le  révèle.  Mais  parfois  il  y  a  des  troubles  dystrophiques 
concomitants  :  lymphatisme  et  scrofule,  nanisme  ou  croissance  retardée, 
déformations  thoraciques^  tics,  chorée  et  hystérie,  imbécillité^  etc. 

A  propos  [d'un  cas  de  scorbut  infantile,  par  le  D^  L.  d'âstros  {Marseille 
médical,  14  août  1904). 

Fille  née  le  3  avril  1902,  avant  terme,  pesant  2''^,100.  Allaitée  par  sa 
mère  jusqu'au  sixième  mois,  elle  fut  soumise  à  Tallaitement  mixte  et  à 
rallailcment  artificiel  (lait  stérilisé  à  domicile).  A  13  mois,  elle  pesait 
iO^-^eoC.  A  cette  époque,  on  ajoute  au  lait  stérilisé  quelques  bouillies  et  un 
jaune  d'œuf.  En  juin  1903,  diarrhée  infectieuse  avec  39^,2  ;  amaigrissement 
profond.  Le  10  janvier  1904,  rechute  légère;  le 30  mars,  rechute  très  grave 
(40»,  40°, 4).  Le  10  avril,  aux  petites  soupes  et  au  képhyr  on  ajouta  une 
farine  industrielle  (farine  d'isis).  Le  27  avril,  atrophie;  Tenfant  semblait 
soulTrir  des  jambes;  puis  elle  refuse  de  marcher  (parapk^gie  douloureuse). 
Les  gencives  sont  tuméfiées  et  ecchymotiques. 

On  donne  la  purée  de  pommes  de  terre  et  le  jus  d'orange,  après  avoir 
supprimé  képhyr  et  farine  d'isis  ;  l'enfant  prend  en  outre  du  lait  de  chèvre 
cru.  Dès  le  lendemain,  amélioration,  et  en  huit  jours  guérison. 

Tetany  in  an  infant  with  persistent  contractures  (Tétanie  infantile  avec 
contractures  persistantes),  par  le  D"*  Eleanor  C.  Jones  {Àrch.  of  Ped., 
août  1904). 

Fille  de  neuf  mois,  reçue  à  l'hôpital  le  20  avril  1903.  Nourrie  au  sein 
jusqu'à  cinq  semaines  avant  son  admission.  Alorsjelle  eut  deux  convulsions 
et  pi'ésenta  sa  première  dent.  La  contracture  des  extrémités  supérieures 
et  inférieures  a  continué  sans  interruption  depuis  les  convulsions.  Enfant 
pâle  et  amaigrie,  doigts  fléchis  sur  les  mains,  mains  fléchies  sur  les  poi- 
gnets, coudes  pressés  le  long  du  thorax,  rigidité  des  épaules.  Pieds  étendus 
et  orteils  fléchis;  le  dos  du  pied  est  convexe  et  œdémateux.  Jambes  fléchies 
sur  les  cuisses,  qui  sont  fléchies  sur  le  ventre  et  croisées  l'une  sur  l'autre. 
Tète  renversée  en  arrière  et  raidie.  Rétraction  des  muscles  de  la  bouche. 
Signe  de  Chvostek.  Réflexe  pat^liaire  exagéré.  Traces  de  rachitisme  (cha- 
pelet costal,  craniotabes),  hypertrophie  du  foie  et  delà  rate.  Constipation. 
Le  3  mai,  broncho-pneumonie;  mort  en  convulsions  le  7.  Les  contrac- 
tures ont  duré  plus  de  six  semaines, 

\  l'autopsie,  broncho-pneumonie  des  deux  côtés. 

Primary  malignant  tumor  of  both  adrenal  glands  in  a  child  of  two 
months,  with  secondary  affection  of  the  liver  (Tumeur  maligne  primi- 
tive des  deux  glandes  surrénales  chez  un  enfant  de  deux  mois  avec 
atteinte  secondaire  du  foie),  par  le  D*"  Samuel-Amberg  [Arch,  of  Ped.y 
août  1904). 

Une  fillette  de  deux  mois  est  apportée  à  la  section  d'enfants  de  Johns 
Hotikins  Univer.i'ty  (Baltimore)  pour  un  gonflement  du  ventre.  Elle 
était  jumelle;  le  second  sain.  Pas  de  tumeurs  dans  la  famille.  Au  début, 
(out  alla  bien;  il  y  a  quelques  jours,  selles  vilai4ies  et  gonflement  abdo- 
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minai.  Ce  gonflement  s'accroît  rapidement.  On  note  un  peu  d'œdème 
de  la  paroi  avec  distension  veineuse.  Le  flanc  droil  est  plus  saillant  que 
le  gauche.  A  la  palpation,  on  sent  une  masse  dure,  lisse,  surtout  à  droite, 
•allant  du  rebord  costal  à  Taine. 

L'examen  du  sang  donne  :  2  800000  hématies,  liOOO  leucocytes 
(79  p.  100  polynucléaires,  18  p.  100  mononucléaires,  etc.).  Lenfant 
mourut  de  convulsions  six  jours  après  avoir  été  observée. 

A  Taulopsie  (vingt-sept  heures  après  la  mort),  on  constate  que  le» 
intestins  sont  refoulés  à  gauche,  que  le  foie  occupe  une  grande  partie  de 
Tabdomen.  La  région  du  rein  gauche  est  occupée  par  une  autre  tumeur, 
•qui  adhère  en  haut  au  diaphragme  et  en  arrière  à  la  paroi  postérieure  de 
i*abdomen. 

Plèvre  et  péricarde  sains.  Le  cœur  pèse  18  grammes.  Le  foramen  ovale 
persiste  (5  millimètres  de  diamètre).  Quelques  végétations  sur  les  bords 
•des  valvules  tricuspide  et  mitrale.  Thymus  petit.  Rate  pesant  12  grammes. 

Le  foie  pèse  1200  grammes,  mesurant  21  centimètres  et  demi  sur 
15,5  et  8.  Capsule  lisse,  mais  plusicui^s  dépressions^à  la  surface  et  taches 
hémorragiques  à  la  base. 

Le  rein  droit  semble  normal  et  pèse  22  grammes.  Le  rein  gauche  avec 
la  tumeur  qui  lui  adhère  pèse  62  grammes.  Elle  est  divisible  en  trois  par- 
ties :  Tinférieure  qui  répond  au  rein,  la  moyenne  formée  par  un  kyste  à 
parois  flbreuses,  la  supérieure  foimée  par  une  masse  glandulaire  me>u- 
i*ant  2  centimètres  et  demi  sur  1,3  et  2,5,  qui  était  la  glande  surrénale 
•altérée.  La  glande  surrénale  droite  semblait  normale  à  la  coupe. 

Le  microscope  montre  de  nombreux  foyei*s  hémorragiques  dans  la 
tumeur.  La  capsule  surrénale  droite  présente  aussi  des  lésions  néopla- 
siques,  surtout  dans  la  couche  médullaire,  avec  peu  de  foyers  hémor- 
ragiques. 

Les  lésions  du  foîe  sont  analogues  à  celles  des  capsules  surrénales,  (^e^t 
le  même  néoplasme.  Le  foyer  primitif  semble  avoir  été  dans  la  glande 
surrénale  gauche. 

Greenhow  {Trans.  path.  soc,  Londoriy  1857)  a  vu  un  cas  chez  une  fdlede 
douze  ans.  Ëberth  (  Virch.  Arch.,  1872)  cite  un  cas  douteux  chez  un  enfant 
de  dix-sept  mois  :  la  tumeur  partait  soit  du  rein,  soit  de  la  capsule  surré- 
nale. Fox  rapporte  un  cas  chez  une  fllle  de  deux  ans  (Trans.  path,  soc. 
London,  1884),  et  Dickinson  un  autre  cas  chez  une  fllle  de  trois  an>. 
Mankiewicz  a  vu  un  cas  chez  une  fille  de  deux  ans  et  demi  {TkHedf 
Strasbourg,  1887).  Dans  un  cas  de  Ruyter  {Arch,  f.  Klin.  CAir.,  1890, 
Tenfant  mourut  à  dix  jours.  Orth  {Gœttingen,  1893)  a  vu  une  tumeur  malice 
de  la  glande  surrénale  chez  une  fille  de  quatre  ans  et  demi  et  Cohn  chei 
une  fllle  de  neuf  mois  {Berl.  Klin,  Woch.,  1894).  Autres  cas  :  garçon  dt» 
trois  ans  (Earle  et  Weaver,  Jour,  of  the.  Amer.  Med,  Ass.y  1894);  enfant 
de  cinq  semaines  (Caillé,  Arch,  of  Ped,,  1895);  fllle  de  14  mois.Brue- 
chanow,  Zeitsch.  fur  Heilk.,  1899);  fllle  de  six  semaines  (Pepper,  ThiÀm. 
Journ,  of  Med,  Sciences,  1901),  etc. 

Syphilis  hemorrhagica  neonatorum  (Syphilis  hémorragique  des  nou- 
veau-nés), par  le  D'  J.-H.  Hess  [Arch,  of,  Ped,,  août  1904). 

Une  femme  en  travail  entre  à  l'hôpital  le  10  février  1904.  Après  dix- 
huit  heures,  lenfant  est  extrait  au  forceps.  La  flllette,  née  le  11  février 
à  six  heures  du  soir,  semblait  normale.  Le  deuxième  jour,  hypothermie, 
cris  continuels;  le  troisième  jour,  rien.  Le  cinquième  jour,  fièvre:  le 
sixième  jour,  meltTna,  hématurie.  Le  septième  jour,  lièvre  très  forte (40*  , 
hématémèse,  purpura,  mort  à  dix  heures  du  matin. 
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La  mère,  qui  a  présenté  une  fausse  couche  de  trois  mois,  aurait  eu  des 
maux  de  gorge,  de  l'alopécie,  des  lésions  génitales,  etc. 

A  Fautopsie  de  Tenfant,  faite  cinq  heures  après  la  morl,  on  trouve  la 
thrombose  de  la  veine  ombilicale,  différentes  lésions  hémorragiques  dans 
les  viscères.  La  rate  offre  des  zones  d'infiltration  conjonctive  remplaçant 
la  pulpe  splénique  en  certains  points;  parois  des  vaisseaux  épaissies. 
L'hyperplasie  conjonctive  se  voit  aussi  dans  le  foie,  les  reins,  le  pancréas, 
les  ganglions  mésentériques.  Sclérose  du  thymus,  petites  ulcérations  de 
i'cstomac.  Les  cultures  du  sang,  du  cœur  et  de  la  rate  n  ont  donné  que 
le  Baclcrium  coli  commune, 

A  case  of  ictenis  neonatoramwith  purpura  and  persistent  hemorrhage 
irom  a  blood-lancet  Wonnd  (Cas  d'ictère  des  nouveau-nés  avec  purpura 
et  hémorragie  persistante  à  la  suite  d'une  piqûre  de  lancette),  par  le 
D""  J.-E.  Talley  (Arch.of.  Ped,,  septembre  i904). 

Parents  sains,  cependant  prédisposition  tuberculeuse  du  côté  paternel. 
La  mère  a  eu  cinq  enfants  en  moins  de  six  ans.  Les  trois  premiers  sont 
bien  portants,  quoique  le  second  ait  eu  un  ictère  marqué  dans  les  pre- 
mières semaines  de  la  vie.  Le  quatrième,  né  le  30  juillet  1902,  se  présen- 
tant par  l'épaule,  fut  retiré  avec  une  version  ;  il  présenta  un  ictère  intense 
et  mourutîe  troisième  jour  avec  des  signes  d'obstruction  biliaire. 

Le  cinquième  naquit  à  terme,  le  15  septembre  1903,  sans  difficulté.  II 
présenta  de  la  jaunisse,  qui,  en  quelques  jours,  devint  très  intense;  les 
garde-robes  étaient  brunâtres  et  les  urines  tachaient  les  langes.  La  chute 
<lu  cordon  ne  se  fit  que  le  huitième  jour.  D'ailleurs,  pas  de  fièvre  ni  autre 
signe  d'infection.  Le  dixième  jour,  taches  de  purpura  sur  les  genoux  et 
la  face,  puis  sur  les  bras,  les  jambes,  le  tronc.  Le  dos  de  la  main  gauche 
présenta  une  large  et  grosse  exlravasation.  Tache  hémorragique  sur  la 
voûte  et  le  voile  du  palais.  On  put  compter  sur  le  corps  vingt-cinq  taches 
variant  des  dimensions  de  un  demi-pois  à  celle  d'un  demi-dollar.  Plu- 
sieurs étaient  plates,  beaucoup  bombées,  élevées,  durcies  par  coagulation 
<lu  sang  au-dessous  de  la  peau.  On  fit  une  ponction  d'une  tache  avec  la 
lancette  pour  examiner  le  sang  au  point  de  vue  bactériologique,  vers  le 
15  octobre,  de  concert  avec  le  D^  Griflith.  On  ferme  avec  collodion  et 
i'oton.  Le  soir,  après  avoir  essayé  l'adrénaline  à  1  p.  i  000,  on  fait  la 
compression  élastique. 

Parmi  les  remèdes  mis  en  œuvre  pour  arrêter  le  sang,  il  faut  citer, 
outre  l'adrénaline,  qui  n'a  pas  réussi,  le  tanin,  l'alun,  la  gélatine  et  enfin 
la  solution  de  Monsell,  qui  a  semblé  avoir  quelque  effet.  A  l'intérieur,  on 
A  fait  prendre  le  chlorure  de  calcium.  Le  5  novembre,  les  taches  de  pur- 
pura avaient  presque  toutes  disparu,  ainsi  que  l'ictère. 

Blntuntersachnngen  bei  den  japanischen  Kindern  (Recherches  héma- 
tologiques sur  les  enfants  japonais),  par  K.  Takasu  (Archiv  fùrKinderheil- 
kunde,  1904). 

L'auteur  a  examiné  30  nouveau-nés  japonais  bien  portants,  âgés  de 
<leux  heures  à  dix  jours,  et  18  enfants  sains  et  malades  plus  âgés.  Létaux 
<le  l'hémoglobine  était  déterminé  par  l'appareil  de  Gowers,  la  numération 
des  globules  à  l'aide  de  l'appareil  de  Heichert.  Les  préparations  sèches 
«étaient  colorées  par  le  Iriacide  d'Ehrlich. 

1.  Taux  de  r hémoglobine.  —  Les  résultats  se  rapprochent  de  ceux  donnés 
par  Schiff  pour  les  enfants  (90,8  à  100  p.  100).  En  moyenne  il  y  avait 
125  p.  iOO,  à  savoir  103  à  160  p.  100  ;en  moyenne  132  p.  100)  de  un  à 
trois  jours,  98  à  140  p.  100  (moyenne  121,1  p.  100)  de  quatre  à  dix  jours. 
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2.  Numération  des  hcmaticfi.  —  Les  résuHats  se  rapprochent  de  ceux  de 
Hayem  (4340000  a  6496000).  L'auteur  a  compté  en  moyenne  4738(>f«> 
hématies  par  centimètre  cube,  à  savoir  3304000  à  6240000  ^en 
moyenne  4843000)  de  un  à  trois  jours  et  3812000  à  5970000  ♦•n 
moyenne  4656000)  de  quatre  à  onze  jours.  On  voit  donc  que  le  nombiv 
des  hématies  est  moindre  que  chez  les  enfants  européens.  Létaux  de  l'hé- 
moglobine chez  les  enfants  japonais  étant  en  général  supérieur  à  celui 
des  enfants  européens,  il  faut  en  conclure  que  la  valeur  globulaire  est  de 
beaucoup  supérieure  chez  les  enfants  japonais. 

3.  Numération  des  leucocytes.  —  Les  résultats  se  rapprochent  le  plus  de 
ceux  donnés  par  Anna  Perlin  (15  800  à  19000  dans  les  premiers  jours  et 
7  800  à  13400  plus  tard).  L'auteur  a,  dans  la  plupart  des  cas,  trouvé  en 
moyenne  16400  leucocytes  par  millimètre  cube,  à  savoir  13000  à  281Kn> 
(en  moyenne  19300)  à  Vàge  de  un  à  trois  jours  et  10000  à  22000  en 
moyenne  14700)  à  l'âge  de  quatre  à  cinq  jours.  On  voit  donc  que  le  taux 
de  l'hémoglobine,  ainsi  que  le  nombre  des  hématies  et  des  leucocyleN. 
diminue  progressivement  avec  l'âge.  L'auteur  est  d'avis  que  chez  le> 
enfants  plus  âgés  les  chiffres  se  rapprochent  de  ceux  des  adultes. 

4.  Morphologie  desfiématies.  —  Les  érythrocytes  nucléés  ont  été  trouvés 
très  nombreux  dans  le  sang  du  placenta,  et,  pendant  les  premiers  jours  de 
la  vie  extra-utérine,  ils  sont  plus  ou  moins  nombreux  chez  presque  tous 
les  nouveau-nés.  Ils  diminuent  ensuite  rapidement,  et,  du  deuxième  au 
sixième  jours,  on  ne  les  trouve  que  très  peu  nombreux  chez  quelques 
enfants  seulement.  A  partir  du  septième  jour,  ils  font  toujours  défaut. 
L'existence  des  hématies  nucléées  chez  les  nouveau-nés  japonais  est  donc 
un  phénomène  normal,  physiologique.  Plus  tard,  on  les  trouve  seulement 
chez  des  enfants  très  anémiés  ou  autrement  malades.  L'auteur  a  en  outre 
parfois  trouvé  dans  des  cas  semblables  des  noyaux  libres,  ainsi  que  des 
ligures  en  roue  de  Pappenheim  et  des  figures  karyolytiques. 

5.  Rapport  des  différents  leucocytes.  —  Les  résultats  diffèrent  de  ceux 
donnés  par  les  auteui^  et  se  rapprochent  seulement  de  ceux  de  Fischl.  Le 
rapport  des  polynucléaires  aux  lymphocytes  n'a  été  de  1  :  2  que  dan< 
2  cas.  Dans  10  cas,  il  était  de  1 :  2  environ  et,  dans  tous  les  autres  cas,  de 
2    :     1.    Les  polynucléaires    neutrophiles   constituaient   en    moyenne 

63.4  p.  100,  à  savoir  88,6  à  44,3  p.  100  (en  moyenne  68,4  p.  100)  de'  un  à 
trois  jours,  et  79  à  27,6  p.  100  (en  moyenne  58,5  p.  100)  de  quatre  à  onze 
jours.  Les  leucocytes,  y  compris  les  myélocytes  peu  abondants,  consti- 
tuaient en  moyenne  30,3  p.  100,  à  savoir  54  à  12,8  p.  100  (en  moyenne 
26  p.  JOO)  de  un  à  trois  jours  et  de  67,5  à  19,1  p.   100  (en  moyenne 

34.5  p.  100)  de  quatre  à  onze  joure.  On  voit  donc  que  les  polynucléaire* 
neutrophiles  diminuent,  tandis  que  les  lymphocytes  augmentent  api-ès  la 
naissance.  11  se  peut  que  chez  les  enfants  bien  portants  ils  ne  dépa^^sent 
jamais  le  nombre  des  polynucléaires  neutrophiles,  car  les  lymphocytes  ne 
sont  pas  très  augmentés,  même  chez  les  enfants  syphilitiques.  Les  gros 
lymphocytes  à  noyau  souvent  lobé  sont  aussi  relativement  augmentés. 
De  plus,  il  y  a  un  petit  nombre  de  myélocytes.  Quant  aux  éosinophiles, 
l'auteur  a  trouvé  0  jusqu'à  9,6  p.  100  (2,8  p.  100  en  moyenne}.  Leur 
nombre  oscille  d'une  façon  indéterminée. 

Le  rapport  des  différents  leucocytes  dans  le  sang  du  placenta  est 
presque  identique  à  celui  que  l'on  trouve  dans  le  sang  des  enfants,  aussi- 
tôt après  la  naissance.  Toutefois  l'auteur  ne  croit  pas  que  la  différence 
des  résultats  observés  par  lui  et  de  ceux  des  auteurs  européens  constitue 
une  caractéristique  de  nationalité  ou  de  race.  Il  est  plutôt  enclin  à  la  con- 
sidérer comme  différence  individuelle. 
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De  la  mort  snbite  chez  les  enfants  syphilitiques,  par  le  D'  M.  Godron 
(Thèse  de  Paris,  20  décembre  4904,  60  pages). 

Celle  thèse,  basée  sur  H  observations,  et  qui  aurait  pu  être  beaucoup 
plus  documentée,  montre  que  les  nourrissons  hérédo-syphili tiques  ont  la 
vie  fragile  et  meurent  souvent  tout  à  coup.  D'où  les  réser^^es  qui  doivent 
toujours  entourer  le  pronostic,  même  quand  Tenfant  est  traité  comme  il 
convient.  Si  la  syphilis  a  été  méconnue,  si  le  traitement  mercuriel  n'est 
pas  intervenu,  la  mort  subite  est  beaucoup  plus  à  craindre.  Parfois  elle 
surprend  un  enfant  qui  n'avait  aucun  stigmate  apparent.  On  avait  noté 
simplement  sa  pâleur,  sa  diminution  de  poids  ou  son  faible  accroisse- 
ment, etc.  Puis,  un  jour,  on  le  trouve  mort  dans  son  berceau.  En  pai*eil 
cas,  il  faut  toujours  penser  à  la  syphilis,  interroger  le  pt^re  et  agir  en  con- 
séquence pour  prévenir  le  même  accident  chez  les  enfants  à  venir.  On 
traite  la  mère  lors  d'une  nouvelle  grossesse,  et  Ton  a  alors  un  enfant  sain 
à  Tabri  de  la  mort  subite  qui  a  emporté  son  aîné.  La  question  aurait  pu 
être  développée  plus  que  ne  Ta  fait  Tauteur. 

Étude  clinique  et  expérimentale  de  la  péritonite  tuberculeuse  et  son 
traitement  chirurgical,  par  le  D^  Nicoloff  {Thèse  de  Paris,  22  décembre 
1904,  76 pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  12  observations  avec  résultat  bon  après  lapa- 
rotomie dans  la  plupart  des  cas  ;  mais  l'auteur  laisse  de  côté  les  travaux 
de;  médecins  qui  ont  montré  que  la  péritonite  tuberculeuse  guérissait 
souvent  toute  seule,  grâce  à  l'hygiène  et  aux  soins  médicaux  (Voir  les 
Archiv,  de  méd.  des  enfants^  1902,  p.  577  :  Traitement  médical  de  la 
péritonite  tuberculeuse,  par  le  D'  (iOmby  ;  —  voir  aussi  l'article  de  M.  Méry 
dans  le  Traité  des  maladies  de  Venfance,  1904,  t.  11).  Nous  pourrions  citer 
beaucoup  d'autres  travaux  méconnus  par  iM.  Nicoloiï.  Tous  ces  travaux 
permettent  de  contester  les  conclusions  de  cette  thèse  :  le  traitement  de  la 
péritonite  tuberculeuse  est  la  laparotomie.  Cette  laparotomie  a  une 
action  curative  et  durable  ;  elle  favorise  la  transformation  fibreuse  des 
tubercules,  etc. 

Nous  ne  nions  pas  que  les  malades  puissent  guérir  après  la  laparoto- 
mie; il  s'agit  de  savoir  s'ils  guérissent  grâce  à  elle  ou  malgré  elle.  11 
semble  que  cette  dernière  opinion  soit  la  plus  probable.  En  tout  cas,  la 
thèse  de   M.  Nicoloff  n'est  pas  assez  documentée  pour  juger  la  question. 

Déviations  latérales  et  modifications  d'accroissement  des  os  dans  la 
tumeur  blanche  du  genou,  par  le  D^  Ed.  Roland  [Thèse  de  Paris,  29  dé- 
cembre 1905, 172  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  contient  de  nombreuses  observa- 
lions  avec  figures  dans  le  texte.  Parmi  les  dé\iations  qui  surviennent 
dans  la  tumeur  blanche  du  genou,  le  genu  valyum  se  rencontre  20  fois 
sur  100;  il  est  primitif,  secondaire  ou  de  causes  variables.  Le  yenu  tut- 
f/um  pnmitif  est  c^iractérisé  par  l'hypertrophie  de  l'épiphyse  fémoiale 
avec  prédominance  sur  le  condyle  interne.  Il  apparaît  dans  une  tumeur 
blanche  récente,  est  peu  marqué,  curable,  sans  autres  déviations 
coexistantes.  Le  genu  ralgum  secondaire  ne  reconnaît  pas  de  modiiicaliuns 
constantes  de  l'épiphyse  fémorale,  (jui  parait  souvent  ati'ophiée.  H  appa- 
raît dans  une  tumeur  blanche  ancienne,  mal  traitée,  redressée  plusieurs 
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fois,  coïncide  avec  d'autres  déviations  (flexion,  incurvation  tibiale,  rota- 
tion du  pied  en  dehors),  est  très  marqué  et  stationnaire  ou  progressif.  Il 
s'accentue  par  la  marche.  Le  genu  valgum  peut  être  très  tardif  cartilat;e 
conjugal  détruit,  cavernes  tuberculeuses  effondrées). 

Quand  on  mesure  le  membre,  on  trouve  de  rallongement  dans  les 
deux  tiers  des  cas,  du  raccourcissement  dans  un  tiers,  le  premier  <^f 
produisant  au  début,  le  second  à  la  fin.  Le  pied  est  diminué  de  longueur. 

Ostéomyélites  prolongées  à  foyers  multiples,  par  le  D'  Stéphane  Tz\tcheff 
{Thèse  de  Paris,  28  décembre  1904,  50  pages*. 

Otte  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  contient 8  observations.  Elle  mna- 
tre  que  Tostéomyélite  chronique  ou  prolongée  à  foyers  multiples  est 
grave  et  doit  être  surveillée  de  près.  Les  récidives  sont  fréquentes,  à 
échéance  plus  ou  moins  éloignée.  11  existe  des  foyers  contemporains  de 
rinfection  primitive  et  d'autres  qui  se  manifestent  plus  tardivement.  Os 
foyers  peuvent  donner  lieu  à  des  embolies  septiques. 

Il  ne  faut  pas  hésiter  à  intervenir  quand  on  a  reconnu  la  présence  de 
foyers  purulents.  On  procédera  par  Tincision,  la  trépanation,  l'évidement 
de  Tos  malade.  H  ne  faut  pas  faire  la  résection,  qui  donne,  chez  l'enfant, 
de  mauvais  résultats  fonctionnels;  ou  du  moins  on  ne  doit  y  songer  que 
dans  les  cas  extrêmes. 

La  mort  dans  la  diphtérie,  étnde  clinique  de  la  mort  tardive,  par  le 
D*"  E.  Le  Gambier  [Thèse  de  Paris^  15  décembre  1904,  132  pages). 

dette  thèse,  inspirée  par  M.  Guinon,  contient  64  observations.  On  p<*ut 
décrire  à  la  diphtérie  une  forme  commune  et  une  forme  maligne.  La  pre- 
mière guérit  presque  toujours  par  le  sérum  de  Roux.  La  forme  mali^'ne, 
hyperloxique,  moins  aisément  jugulée  par  le  sérum,  peut  causer  rapide- 
mf?ntla  mort  par  intoxication  ou  par  asphyxie  mécanique.  Quelle  que  soit 
la  forme  de  la  diphtérie,  l'enfant  est  exposé  à  la  mort  subite  pendant  la 
convalescence.  Celte  mort  inopinée  relève  surtout  de  rintoxication  géné- 
rale et  accessoirement  des  infections  secondaires.  La  sérothérapie  n'a 
que  peu  d'action  contre  ces  accidents  tardifs.  Il  faut  s'efforcer  de  les  pré- 
venir par  une  sérothérapie  précoce,  quelle  que  soit  la  forme  de  la 
<iiphtérie. 

Les  intoxications  médicamenteuses  chez  Tenfant,  par  le  D'  G.  &)sc 
{Thèse  de  Paris,  15  décembre  1904,  152  pages). 

Cette  thèse,  très  documentée  et  très  intéressante,  ne  contient  pas  moin< 
-de  97  observations  (de  1894  à  1904),  qui  montrent  les  méfaits  IW'^ 
fréquents  d'une  thérapeutique  outrée.  Elle  nous  incite  à  être  modérés 
•et  à  substituer,  chaque  fois  que  nous  le  pouvons,  l'hygiène  thérapeu- 
tique à  l'intoxication  médicamenteuse.  Les  intoxications  médicamenteuses 
sont  fréquentes  chez  l'enfant;  elles  l'ont  été  surtout  à  l'époque  d'enthou- 
siasme antiseptique  qui  a  caractérisé   le  dernier  quart  du  xix«  siècle. 

Aujourd'hui  l'orientation  est  changée;  à  l'antisepsie,  source  d'intoxica- 
tions pour  le  malade,  s'est  substituée  l'asepsie.  En  médecine,  on  vise  di» 
plus  en  plus  à  l'emploi  du  traitement  pathogénique  et  spécifique,  quand 
il  existe.  Quand  ce  traitement  fait  défaut,  on  se  contente  de  prooéiléi 
simples  et  hygiéniques  (enveloppements  humides,  hydrothérapie  fmid»* 
ou  chaude,  etc.),  qui  rendent  tous  les  jours  de  grands  services  en  théra- 
peutique infantile. 

Malgré  la  tolérance  remarquable  de  l'enfant  (grâce  à  la  qualité  du 
filtre  rénal  et  à  la  rapidité  des  échanges),   il  est  indéniable  (la  thèse  de 
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M.  Bosc  le  prouve)  que   les  intoxications  d'origine   thérapeutique  sont 
fréquentes  chez  lui. 

M.  Bosc,  étudiant  les  causes  de  ces  accidents,  s'élève  contre  la  hâte  des. 
prescriptions  avant  tout  diagnostic,  contre  la  multiplicité  des  médica- 
ments, contre  les  doses  trop  fortes  sans  tenir  compte  de  l'idiosyncrasie. 

Parmi  les  médicaments  ayant  donné  lieu  à  des  accidents,  sont  succes- 
sivement passés  en  revue  avec  les  observations  s'y  rapportant  :  l'acéta- 
nilide,  Talcool,  Tantipyrine,  l'arsenic,  la  belladone,  le  bisniuth,  le  bro- 
moforme,  la  cantharide,  la  cocaïne,  le  chloroforme,  la  digitale,  la 
glycérine,  l'iode,  Tiodotorme,  le  mercure,  le  naphtol  ^,  le  naphtol 
camphré,  l'opium,  le  baume  du  Pérou,  l'acide  phénique,  le  phospîiore, 
Tacide  picrique,  la  santonine,  le  chlorate  de  potasse,  le  permanganate  de 
potasse,  le  plomb,  le  salol,  la  résorcine,  le  chlorure  de  zinc. 

Le«  genn  recnryatain»  congénital,  par  le  û'  À.  Ftomoy  [Thèse  de  Paris^ 
21  décembre  1904,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Derocque  (de  Rouen),  contient  105  obser- 
vations avec  5  planches  photographiques.  Au  point  de  vue  anatomique^ 
le  genu  recurvatum  congénilai  ne  diffère  pas  de  la  luxation  traumatique 
du  genou. 

Donc  pas  de  distinction  à  établir  entre  le  genu  recurvatum  et  la 
luxation  du  genou  en  avant.  Car  la  clinique  montre  que  le  genu  recur- 
vatum n'est  autre  qu'une  subluxation  du  genou  en  avant,  subluxation 
qui   parfois  se  transforme  en  luxation  vraie. 

Il  faut  traiter  le  genu  recurvatum  comme  une  luxation.  On  pratiquera, 
dans  les  premières  semaines,  la  réduction  en  un  temps,  comme  dans  la 
luxation  du  pouce. 

Le  pronostic  diifère  suivant  que  la  réduction  à  lieu  dès  le  début  on 
longtemps  après;  car,  dans  ce  cas,  les  malformations  diverses  auront  pu 
se  produire.  Enfin  le  pi'onostic  sera  modifié  par  l'absence  de  la  rotule  ;. 
la  coexistence  de  piedbot,  de  luxation  de  la  hanche,  etc. 

Paroxysmes  psychiques  épileptiques  chez  les  enfants,  par  le  D' Â.  Stet- 
Ti:«ER  [Thèse  de  Paris,  22  décembre  1904,  112  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  J.  Voisin,  contient  34  observations.  Les> 
paroxysmes  psychiques  se  présentent  surtout  sous  la  forme  d'excitation,, 
rarement  sous  celle  de  dépression.  Parfois  ils  sont  mixles  (mélange  d'exci- 
tation et  de  dépression).  On  note,  parmi  les  paroxysmes  avec  excitation,. 
la  turbulence,  la  colère  intermittente,  la  manie  aiguë,  celle-ci  semblant 
être  l'étape  ultime  des  deux  autres.  Ces  périodes  d'excitation  peuvent 
se  complicjuer  d'impulsions  :  automatisme  ambulatoire,  cleptomanie,, 
pyromanie,  actes  inconvenants.  L'impulsion  suicide  ou  homicide  est  rare. 
Plus  l'enfant  est  jeune,  plus  ces  manifestations  sont  embryonnaires. 

Les  principaux  caractères  de  ces  psychoses  infantiles  sont  :  leur  durée^ 
éphémère,  leur  apparition  sans  cause,  l'amnésie  consécutive,  l'incon- 
science, la    cruauté   qui  les  accompagnent.    On   note,  autour  de  ces. 
paroxysmes,  les  vertiges,  les  absences;  la  fixité  momentanée  du  regard,  la 
céphalée,  en  un  mot  tous  les  symptômes  de  petite  ou  grande  épilepsie. 

Les  paroxysmes  se  présentent  parfois  sous  l'aspect  de  délires  matuti- 
naux,  intermittents,  consécutifs  à  une  attaque  nocturne  d'épilepsie- 
(incontinence  d'urine,  bave  sanglante  sur  l'oreiller,  morsure  de  la  lan- 
gue, etc.).  Cela  permet  de  faire  le  diagnostic. 

Le  traitement  bromure  est  indiqué.   Il  faut  aussi   isoler  les  enfants, 
atteints,  pour  eux  et  pour  les  autres. 
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Accidents  nervenz  consécntifs  aux  méningites  aignës  simples,  par 

le  D""  \.  CoLRTELLEMONT  (TAèsc  de  Paris^   15  décembre  1904,  268  paires. 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  F.  Raymond,  contient  46  observations.  Elle 
montre  que  les  méningites  aiguës  simples  peuvent  être  suivies  d  accidents 
nerveux  persistants,  soit  immédiatement,  soit  tardivement.  On  obî>ene, 
parmi  les  troubles  moteurs,  des  quadriplégies  et  diplégies  spasmodiqueii. 
des  hémiplégies  et  paralysies  flasques.  Les  quadriplégies  spasniodique> 
sont  tantôt  d'origine  cérébrale  et  purement  motrices,  tantôt  d'origine 
médullaire  et  associées  à  des  douleui's,  troubles  trophiques  et  sphinclt^- 
riens.  Les  paralysies  flasques  répondent  parfois  à  des  névrites.  Onobsene 
aussi  des  troubles  sensoriels  (surdité,  surdi-matité, cécité,  paralysies  ocu- 
laires}, des  troubles  sensitifs,  des  troubles  psychiques,  Thydrocéphalie.  etc. 
Les  séquelles  des  méningites  résultent  de  lésions  du  névraxe  (encéphale, 
moelle)  ou  des  nerfs  périphériques.  D*ailleurs  les  méningites  sont  souvent 
des  méningo-encéphalites  et  des  méningo-myéliles. 

L'association  fréquente  d'encéphalite  et  de  méningite  explique  que  Ton 
doive  considérer  comme  séquelles  de  méningite  la  plupart  des  accidents 
nerveux  consécutifs  aux  convulsions  des  enfants,  à  l'encéphalite  infantile, 
aux  cérébropathies  infantiles  ;  il  faut  rattacher  à  l'inflammation  ménin- 
gée de  nombreux  cas  d'hémiplégie  spasmodique  infantile  et  de  quadri- 
plégie  spasmodique  acquise. 

L'appendicite  chronique  d'emblée,  parle  D'A.  Wagon  [Thèse  de  Paris, 
7  décembre  1904,  160  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Walther,  contient  48  observations.  Elle 
montre,  d'après  les  faits  de  Walther,  Brun,  Siredey,  etc.,  que  l'appendi- 
cite peut  être  chronique  d'emblée,  se  caractérisant  soit  par  des  phéno- 
mènes  douloureux  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite,  soit  par  des 
troubles  dyspeptiques.  Dans  la  première  et  la  seconde  enfance,  les  indi- 
gestions fréquentes  sont  le  symptôme  le  plus  saillant.  II  n'y  a  pas  de 
lièvre,  mais  l'enfant  est  pâle,  maigre,  parfois  cachectique.  Parfois  il  y  a 
de  Tentéro-colite. 

Ënfln,  dans  quelques  cas,  on  constate  l'appendicite  à  rechutes. 

L'affection  présente  trois  formes  :  douloureuse,  dyspeptique,  ne^vpu^4^ 
Quelle  que  soit  la  forme,  l'appendicite  chronique  peut  aboutira  la  crise 
aiguë.  Au  point  de  vue  anatomique,  on  trouve  de  la  folliculite  chronique, 
souvent  hémorragique,  avec  sclérose  de  l'appendice. 

Le  diagnostic  est  difficile;  il  faut  distinguer  les  diverses  variétés  d'en- 
térites et  de  dyspepsie,  la  colique  hépatique,  etc. 

Quand  le  régime,  le  repos,  etc.,  n'ont  pas  donné  de  résultat  durable, 
il  faut  opérer. 

LIVRES 

Précis  de  médecine  infantile,  par  le  D'  E.  Weill  (1  vol.  de  1000  pages. 
Paris,  1905,  0.  Doin,  éditeur.  Prix  :  10  francs). 

Ce  volume,  illustré  de  81  ligures  dans  le  texte  et  8  planches  hors  texte, 
est  une  deuxième  édition  faisant  partie  de  leiCoUection  Testât.  N'ousavon< 
eu  déjà  l'occasion  d'analyser  la  première  édition  {Arch.  de  méd,  de^ 
enfants,  1900,  page  316).  Nous  disions  déjà  que  le  livre  du  pi-ofesseur  de 
pédiatrie  de  Lyon  était  appelé  à  rendre  service  aux  étudiants  et  aux 
médecins  qui  le  liraient.  Cette  prophétie  s'est  réalisée.  L'ouvrage  a  été 
beaucoup  lu,  et  la  première  édition  a  été  vite  épuisée. 

Parmi  les  articles  nouveaux,  il  faut  signaler  une  étude  intéressante 
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sur  les  dermopathies  des  nourrissons,  des  articles  sur  la  syphilis,  sur  les 
voniissemenls,  l'albuminurie,  les  tics,  la  gangrène  pulmonaire,  le  stridor 
laryngé.  Les  articles  sur  la  malaria,  les  troubles  digestifs  des  nourrissons, 
les  infections  du  système  nerveux  ont  été  remaniés  et  mis  au  courant,  de 
même  les  chapitres  importants  qui  traitent  de  la  broncho-pneumonie, 
de  la  lièvre  typhoïde,  de  la  tuberculose.  Pour  la  rédaction  de  l'article 
diphtérie,  M.  Weill  a  fait  appel  à  la  collaboration  du  D'  Rabot.  Bref,  il 
n'a  négligé  aucun  élément  de  succès,  et  ses  efforts  sont  dignes  d'éloge. 

Médecine  de  l'enfance,  par  le  D''£  Monin  (vol.  de  422  pages,  Paris,  1905, 
A.  Maloine,  éditeur.  Prix  :  5  francs).  —  Dans  ce  petit  livre,  adressé 
surtout  aux  personnes  étrangères  à  la  médecine,  l'auteur  étudie  succes- 
îii\einent,  dans  des  chapitres  distincts  :  la  puériculture,  l'anémie,  le 
rachitisme,  la  scrofule  et  tuberculose,  l'herpétisme,  l'arthritisme,  les 
lièvres  éioiptives,  les  oreillons,  les  atTections  de  la  bouche,  les  maux  de 
gorge,  la  diphtérie,  le  rhume  de  cerveau  et  la  toux,  les  états  congcstifs 
des  voies  respiratoires,  la  coqueluche,  les  maladies  du  cœur,  la  consti- 
pation, les  vers,  la  gastro-entérite,  la  fièvre  typhoïde,  les  affections 
nerveuses,  les  maux  de  tète,  les  convulsions,  la  danse  de  Saint-Guy,  la 
rage,  l'hygiène  de  l'œil  et  de  l'oreille,  l'incontinence  d'urine,  les  principes 
d'hygiène  générale.  11  termine  son  livre  par  des  notions  d'hygiène  scolaire. 

Traité  théorique  et  pratique  des  maladies  de  l'enfance,  par  le 
D'  F.  Criado  y  Agihlar  (1  vol.  de  1012  pages,  traduit  de  l'Espagnol, 
Paris,  1905,  0.  Doin,  éditeur.  Prix  :  15  francs). 

M.  le  D'  Criado  y  Aguilar  enseigne  depuis  longtemps  les  maladies  de 
l'enfance  à  la  Faculté  de  médecine  de  Madrid.  C'est  dire  qu'il  était  très 
qualifié  pour  écrire  ce  livre.  Dans  la  première  section,  il  traite  de  l'hygiène 
des  enfants,  des  particularités  anatomo-physiologiques  observées  à  cet  âge 
[Paidologie).  Dans  la  seconde  section  (Paidopathie),  après  des  considéra- 
lions  générales  sur  l'étiologie,  dans  la  vie  intra  et  extra-utérine,  sur 
l'examen  de  l'enfant,  la  thérapeutique,  etc.,  il  aborde  la  pathologie  spé- 
ciale des  nouveau-nés  (maladies  et  vices  de  conformation),  et  passe 
<Misuite  aux  maladies  communes  à  toutes  les  périodes  de  l'enfance  : 
lièvi'es  éruptives,  maladies  du  système  nerveux,  maladies  de  l'appareil 
digestif,  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  maladies  diverses,  derma- 
toses, myxœdème,  maladies  du  thymus  et  des  ganglions,  scrofule,  mala- 
4lies  du  sang,  syphilis,  athrepsie,  infantilisme,  croissance,  maladies  de 
l'ouïe,  vulvo-vaginite,  énurésis,  rachitisme,  scoliose,  etc. 

On  voit  qu'il  y  a  beaucoup  à  apprendre  dans  ce  livre  qui,  à  certains 
égards,  offre  de  l'originalité. 

Manne!  technique  de  massage,  par  le  D^  J.  Brousses  (vol.  de  408  pagesy 
Paris,    1905,  iMasson  et  C'*,  éditeurs.    Prix  :  4  fr.  50). 

Cet  ouvrage,  parvenu  à  sa  troisième  édition,  illustré  de  66  figures 
dans  le  texte,  a  pour  but  de  simplifier  et  par  suite  de  vulgariser 
la  pratique  du  massage.  La  technique  générale  du  massage  peut  se 
i-amener  à  trois  termes  :  massage  proprement  dit,  mouvements  passifs, 
mouvements  actifs  contrariés.  La  technique  particulière  s'applique  : 
lo  aux  affections  des  articulations  et  des  gaines  synoviales;  2<»  aux  frac- 
tures ;  3»  aux  maladies  des  muscles;  4°  aux  maladies  des  nerfs;  5°  aux 
maladies  de  la  peau;  6^  aux  maladies  de  la  circulation  ;  7°  aux  maladies 
de  Fappareil  respiratoire  ;  8<*  aux  maladies  abdominales  ;  9°  aux  mala- 
dies de  Tœil.  Dans  un  chapitre  particulier,  l'auteur  étudie  le  massage 
hygiénique. 
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Congrès  international  des  Gouttes  de  lait.  —  On  annonce,  pour  It* 
20  octobre  1905,  un  congrès  des  GouUes  de  lait,  qui  se  tiendra  à  Paris.  Le 
Comité  d'organisation  a  pour  pivsidents:  MM.VARioTet  DiToi'R;pour\irt»- 
présidents:  MM.  Riciurdiere,  Boissard,  Me  Cleary,  R.-F.  y(I%RDo^A,  Davcu 
Drinox,  LrsT,  D"*"*  Chami'Endal  et  Margouliez,  et  pour  secrétaires:  MM.  P. 
Roger  et  P.  Grasset.  Questions  proposées  :  1°  Lail  frais  et  lait  stérili<^ 
dans  les  GouUes  de  Lnit  ;  2°  Lait  pur  et  laits  modifiés  dans  Us  Gouttts  d^ 
La\t\  3°  Les  divers  modes  de  stérilisation  :  Paslevrisation,  Méthode  *ir 
Soxhlet,  Stciilisation  industrielle  ;  k^  Le  scorbut  infantile,  le  rachitifme, 
dans  leurs  rapports  avec  la  stérilisation  du  lait;  5*^  L'adduction  du  hit 
dans  les  grandes  villes  ;  6°  Les  meilleurs  procédés  de  distribution  du  lait 
dans  les  grandes  villes  ;  1^  La  gratuité  et  la  vente  à  prix  réduits  aux  nour- 
rissons dans  les  Gouttes  de  Lait  ;  8<^  Alimentation  des  nowrissons  normaux  et 
des  atrophiques.  —  Rapports  :  D'  Mac  Cle^ry,  de  Londres  :  Historique  </f  s 
Gouttes  de  Lnit  de  la  Grande-Bretagne;  D**  G.  Variot,  de  Paris:  Les  Gouttas 
de  Lait  considérées  comme  champs  d'observations  méthodiques  pour  les  pédia- 
tres; D^  M4RTINEZ  VoRGAS,  de  Barceloue  !  Le  Scorbut  infantile  dans  ses  rela- 
tions avec  la  Stérilisation  du  Luit  ;  D**  Léon  Dufour,  de  Fécamp  :  Uorg^im- 
satinn  philanthropique  des  Gouttes  de  Lait;  D'  GouRiXAro,  de  Brest:  U* 
Gouttes  de  Lait  dans  leurs  rapports  avec  Its Municipalités;  D*"  R.  St-Pbilifpe, 
de  Bordeaux  :  La  prophylaxie  du  rachitisme  par  les  Gouttes  de  Lait  ;  D'  (ji. 
Leroux  :  Organisation  des  Gouttes  de  Lait  annexées  aux  Dispensaires  pom 
les  Enfants  malades. 

Sanatorium  d'altitude  pour  enfants.  —  Le  conseil  général  de  THéraulU 
dans  sa  séance  du  13  mai  1905,  a  voté  280000  francs  pour  la  construction 
d'un  sanatorium  d'altitude.  Ce  sanatorium,  réservé  aux  enfants  de  un  à 
quatre  ans,  serait  ouvert  du  15  juin  au  15  septembre,  sur  le  plateau 
de  Bayssière,  qui  a  une  altitude  moyenne  de  730  mètres.  D'après  Ir 
rapport  de  M.  Baumel,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpel- 
lier, ce  sanatorium  aurait  pour  but  de  prévenir  ou  guérir  les  diarrhét^ 
estivales,  si  meurtrières  pour  les  enfants  dans  le  sud  de  la  France. 

Société  italienne  de  Pédiatrie.  —  Le  prochain  congés  de  la  SociéV 
ittilienne  de  Pédiatrie  aure  lieu  en  1907,  à  Padoue.  Parmi  les  quei<tions  mi^ï^s 
À  l'ordre  du  jour,  il  faut  mentionner  celle  des  sérums  antibactérurns  dam^^ 
te  traitement  de  la  diphtérie  (Rapporteurs  :  MM.  Mya  et  Comcetti  i.  Le  conseil 
de  la  Société  est  ainsi  composé  :  président  :  Gicseppe  Mya  ;  vice-prê^ndents  : 
I'r.  Fede,  Vitale  Tedeschi;  conseillers:  C.  Comba,  N.  Fede,  D.  GALàm, 
K.  Jemma,  Fr.  Valagussa;  secrétaire  général:  L.  Concetti;  vice-sec$étairt : 
Dame  Pacciiiom;  trésorier:  C.  Hajecii. 

Université  de  Naples.  —  Le  D**  Rosario  Buccheri  est  nommé  prital* 
dorent  de  chirurgie  infantile. 

UniTersité  de  Rostock.  —  Le  D'  IIermann  Bruning  est  nommé  pn\al- 

docent  de  pédiatrie. 

Le  Gérant f 

P.  BOUCHEZ. 
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CONTAGION  FAMILIALE  DE  LA  TUBERCULOSE 

CHEZ  L'ENFANT 

Par  le  D'  J.  COHBT, 

MMeeio  de  l'Mpital  dei  Enhnts-Mtlades. 

I 

Hérédité  ou  contagion. 

On  a  cru  longtemps  que  la  tuberculose  était  une  maladie 
héréditaire,  se  transmettant  des  parents  aux  enfants  avec  les 
autres  tares,  physiques  ou  psychiques,  qui  ont  un  caractère 
familial. 

Cette  opinion,  décourageante  pour  la  prophylaxie,  repo- 
sait sur  des  faits  nombreux,  hélas  !  mais  mal  interprétés,  sur 
des  apparences  plutôt  que  sur  des  réalités.  11  est  bien  vrai  que 
certaines  familles  sont  décimées  par  la  phtisie  ;  on  voit  dis- 
paraître successivement  les  parents,  les  enfants,  les  petits- 
enfants,  comme  si  quelque  germe  fatal,  inhérent  à  la  race,  se 
transmettait  de  génération  en  génération. 

La  tuberculose  dans  ces  familles  a  quelque  chose  d'effrayant, 
car  elle  affecte  les  allures  d'un  mal  mystérieux  et  inexorable. 

La  tuberculose  familiale  existe  réellement,  et  elle  est  fré- 
quente. Comment  l'expliquer?  La  doctrine  de  l'hérédité,  qui 
répondait  à  ce  besoin  d'explication,  a  régné  longtemps  seule 
et  compte  encore  des  partisans.  Les  travaux  de  Villemin,  la 
découverte  de  K©ch  devaient  cependant  lui  porter  un  coup 
fatal.  Comment  concilier  le  dogme  de  l'hérédité  avec  les 
notions  nouvelles  d'inoculabilité  et  de  contagiosité,  de  nature 
microbienne  ? 

Arch.  de  médec.  des  enfants,  1905.  VIII.  —  41 
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Les  microbes  trouvent  dans  le  placenta  une  barrière  presque 
toujours  infranchissable,  et  les  autopsies  ont  montré,  tant  en 
médecine  vétérinaire  qu'en  médecine  humaine,  l'excessive 
rareté  de  la  tuberculose  congénitale.  On  compte  les  cas  de 
tuberculose  fœtale  chex  les  bovidés  comme  dans  Tespèce 
humaine  ;  ces  cas,  quand  ils  se  produisent,  excitent  vivement 
la  curiosité,  et  on  s'empresse  de  les  publier  (1).  En  revanche, 
les  cas  de  contagion  sont  innombrables  et  parfois  aussi  pro- 
bants que  les  faits  expérimentaux. 

Devant  les  recherches  de  laboratoire  et  les  investigations 
cliniques,  il  a  bien  fallu  abandonner  en  partie  la  doctrine  de 
l'hérédité;  on  a  renoncé  à  V hérédité  de  graine^  on  veut  bien 
reconnaître  que  la  tuberculose  ne  se  transmet  qu'exception- 
nellement de  la  mère  au  fœtus,  mais  on  maintient  \ hérédité 
de  terrain^  en  d'autres  termes  la  prédisposition. 

La  prédisposition  des  enfants  de  tuberculeux  à  contracter  la 
tuberculose  est-elle  plus  accusée  que  celle  des  enfants  de  non- 
tuberculeux?  Devons-nous,  pour  comprendre  la  tuberculose 
familiale,  faire  intervenir  la  prédisposition  héréditaire  ? 

Or  rien,  dans  l'habitus  extérieur  du  nouveau-né,  du  nour- 
risson, de  l'enfant  plus  âgé,  ne  traduit  cette  prédisposition. 
Les  fils  de  tuberculeux  sont  aussi  forts,  en  apparence  et  en 
réalité,  que  les  fils  de  non-tuberculeux.  Sans  doute,  des  parents 
affaiblis,  épuisés  par  la  tuberculose,  comme  par  tout  autrt* 
maladie,  pourront  engendrer  des  enfants  débiles,  mais  c'est 
là  une  conséquence  banale  de  toute  déchéance  ou  cachexie, 
quelle  qu'en  soit  la  cause. 

L'enfant  de  tuberculeux,  s'il  trouve,  après  sa  naissance, 
une  bonne  nourrice,  et  s'il  est  éloigné  de  ses  parents  tubercu- 
leux, prospérera  tout  aussi  bien  qu'un  enfant  dont  les  ascen- 
dants ne  seraient  pas  tuberculeux.  Sans  doute  il  est  exposé  à 
contracter  la  tuberculose,  s'il  la  rencontre  sur  son  chemin  ; 
mais  tout  enfant,  quelle  que  soit  son  origine,  a  une  prédispo- 
sition égale  à  la  sienne.  11  faut  reconnaître  d'ailleurs  que  cette 
prédisposition  est  très  grande,  l'enfant  étant  un  bouillon  de 
culture  de  choix  pour  le  bacille  de  Koch.  Tout  enfant  exposé 
à  la  contagion  tuberculeuse  sera  atteint.  La  prédisposition  est 
égale  pour  tous  les  enfants  ;  l'hérédité  ne  l'accroît  ni  ne  la 
diminue. 

(1)  Nocard:  «  Les  recherches  faites  sur  les  bovidés  permetteot  de  rejeter  d'ooe 
façon  presque  certaine  l'hérédité  de  la  tuberculose  dans  cette  race,  s 
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Une  femme  phtisique  accouche  ;  si  Ton  prend  son  enfant  le 
jour  même  pour  le  confier  à  une  nourrice  étrangère,  loin  de  la 
mère,  il  grandira  indemne  de  tuberculose.  S'il  reste  quelques 
jours  seulement  en  contact  avec  sa  mère  malade,  il  a  de 
grandes  chances  d^être  contaminé.  Il  n'aura  pas  hérité  de  la 
tuberculose,  il  Taura  acquise  par  contagion  familiale.  La 
notion  de  contagion  éclaire  vivement  la  question  obscure  de 
rhérédité.  On  a  invoqué  la  complexion  particulière  des  enfants 
soi-disant  prédisposés,  leur  pâleur,  leur  maigreur,  leur  étroi- 
tesse  thoracique,  etc.  Or  cet  habitus  extérieur  est  un  effet 
plutôt  qu'une  cause  ;  ces  enfants  qu'on  croit  prédisposés  héré- 
ditairement à  la  tuberculose  sont  déjà  atteints  depuis  long- 
temps par  la  contagion  familiale.  Ce  sont  de  faux  héréditaires^ 
qui  ont  des  foyers  latents,  des  ganglions  caséeux,  menace 
permanente  de  généralisation  tuberculeuse.  Les  échéances  de 
ces  tuberculoses  latentes  sont  d'ailleurs  souvent  tardives  ;  elles 
peuvent  se  faire  attendre  jusqu'à  la  puberté  et  jusqu'à  l'âge 
d'homme.  On  oublie  alors  la  date  lointaine  de  la  contagion 
familiale,  et  on  se  rabat  sur  l'hérédité. 

Quand  on  examine  les  choses  de  près,  on  se  rend  compte  que 
\ hérédité  de  terrain  n'existe  pas  plus  que  \ hérédité  de  graine 
et  que  la  doctrine  entière  de  l'hérédité  tuberculeuse  doit  être 
abandonnée.  La  tuberculose  de  l'enfant,  comme  celle  de 
Tadulte,  est  une  maladie  acquise. 

Et  nous  devons  nous  demander  maintenant  comment  elle 
se  transmet  aux  enfants,  quelles  sont  ses  portes  d'entrée. 

Pendant  le  dernier  quart  du  xix*  siècle,  on  a  beaucoup  écrit 
sur  la  transmission  de  la  tuberculose  par  le  tube  digestif,  et 
l'on  a  affiriné  que  la  tuberculose  alimentaire  était  fréquente 
chez  les  enfants.  La  viande  des  animaux  tuberculeux  a  été 
incriminée  et  poursuivie  avec  rigueur  dans  les  abattoirs  ; 
on  lui  a  fait  une  guerre  sans  merci  ;  des  inspecteurs  de  la 
boucherie,  des  vétérinaires,  des  médecins  se  sont  donnés  à 
cette  tâche,  et,  grâce  à  eux,  on  peutdire  que  le  péril  de  la  tuber- 
culose par  ingestion  de  viandes  infectées  a  été  conjuré.  Cepen- 
dant, quand  nous  lisons  les  statistiques  municipales  des 
grandes  villes,  nous  avons  le  regret  de  constater  que  la  mor- 
talité tuberculeuse,  loin  de  diminuer,  suit  une  marche  ascen- 
dante. Il  faut  en  conclure  que  la  transmission  de  la  tubercu- 
lose par  les  viandes  de  boucherie  ne  joue  qu'un  rôle  eff'acé. 

Le  lait  des  vaches  tuberculeuses  n'a  pas  été  négligé  ;  on  lui 
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attribuait  en  effet  de  nombreux  cas  de  tuberculose  abdomi- 
nale (entérite  tuberculeuse,  carreau,  péritonite).  Quelques  cas 
indéniables  de  tuberculose  infantile,  par  lait  cru  de  vaches 
tuberculeuses,  ont  été  publiés.  On  a  vu,  d  autre  part,  que  le 
lait  des  vaches  atteintes  de  mammite  tuberculeuse  contenait 
des  bacilles  de  Koch.  M.  Hippolyte  Martin,  étudiant  le  lait  vendu 
sous  les  portes  cochères  de  Paris,  Ta  trouvé  assez  souvent 
bacillifère.  Il  n'en  fallait  pas  davantage  pour  faire  admettre 
comme  réelle  et  même  fréquente  la  transmission  de  la  tuber- 
culose bovine  aux  nourrissons  par  le  lait.  C'est  alors  qu'on  a 
inspecté  les  étables,  qu'on  a  soumis  les  vaches  laitières  à 
l'épreuve  de  la  tuberculine,  qu'on  a  recommandé  Tébullition 
préalable  ou  la  stérilisation  du  lait  livré  à  la  consommation. 

Le  résultat  de  ces  mesures  parfaitement  rationnelles  et 
justifiées  a  été  négatif.  La  mortalité  infantile  par  tubercu- 
lose n'a  pas  diminué,  au  contraire;  elle  a  continué  sa 
progression  ascendante. 

Comment  expliquer  ces  échecs  successifs  d'une  prophylaxie 
menée  par  des  savants  de  premier  ordre,  sinon  par  le  fait, 
que  nous  démontrerons,  que  la  tuberculose  ne  se  transmet 
pas  habituellement  par  le  tube  digestif? 

Et,  en  effet,   comment    la  tuberculose  alimentaire  pour- 
rait-elle exister  aujourd'hui?  Prenons  le  lait,  l'aliment  par 
excellence  de  l'enfant.  Pour  que  ce  liquide  alimentaire  pût 
transmettre  la  tuberculose  par  ingestion,  il  faudrait:  1®  qu'il 
provînt  d'une  vache  tuberculeuse,  principalement  d'une  vache 
atteinte   de   mammite    tuberculeuse;    2«  qu'il    contint  des 
bacilles  de   Koch   en  quantité   suffisante,   ce  qui  s'observe 
surtout  en  cas  de  mammite;  3**  que  ce  lait  bacillifère  ait  été 
consommé  cru.  Or  il  est  bien  rare  que  toutes  ces  conditions 
se  trouvent  réunies.  L'inspection  des  vacheries,  la  pratique 
des  injections  de  tuberculine  écartent  de  plus   en  plus  les 
vaches  malades;  celles  qui  ont  de  la  mammite,  les  plus 
dangereuses,  sont  plus  spécialement  éliminées  ;  enfin,  quand 
le  lait  est   bacillifère,   il   est  presque   toujours   purifié  par 
l'ébuUition  ou  la  stérilisation. 

Ainsi  s'explique  la  rareté  de  la  transmission  par  le  lait; 
le  tube  digestif  ne  saurait  être  la  voie  habituellement  suivie 
par  le  bacille  de  Koch,  et  en  pratique  nous  pouvons  négliger 
cette  porte  d'entrée. 

Mentionnons    pour   mémoire  la    porte    d'entrée   cutanée. 
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vraiment  négligeable.  Quand  un  enfant  se  blesse,  s'inocule 
à  la  main  ou  dans  une  autre  partie  du  corps,  au  contact 
d'un  crachat  tuberculeux,  il  se  développe  localement  une 
tuberculose  verruqueuse,  un  tubercule  anatomique,  d'origine 
externe,  peu  diffusible,  incapable  de  généralisation.  Là  n'est 
pas  le  danger.  J'en  dirai  autant  du  lupus  tuberculeux 
vulgaire,  résultat  ordinaire  de  baisers  suspects,  d'où  son 
siège  de  prédilection  à  la  face.  Cette  tuberculose  cutanée 
spéciale,  d'origine  externe,  s'étend  lentement  en  surface, 
ne  gagne  que  peu  en  profondeur  et  ne  se  généralise  jamais. 

Donc  la  porte  d'entrée  cutanée  ne  compte  pas  ;  celle  des 
muqueuses  superficielles  (oculaire,  nasale,  vulvaire)  n'a  pas 
plus  d'importance. 

En  dernière  analyse,  il  ne  reste  que  la  voie  aérienne, 
l'appareil  respiratoire,  la  contagion  par  inhalation  des  crachats 
tuberculeux  desséchés,  des  poussières  bacillifères.  Voilà 
la  grande  porte  d'entrée  de  la  tuberculose,  c'est  par  elle  que 
la  contagion  familiale  atteint  l'organisme  infantile. 

Il  nous  reste  à  fournir  des  preuves  positives  de  cette 
assertion  catégorique.  Ces  preuves,  nous  les  empruntons 
à  deux  sources  principales  :  1°  l'anatomie  pathologique  ; 
2**  l'observation  clinique.  Après  quoi  nous  soulèverons  la 
question  de  prophylaxie,  et  nous  résumerons  pour  conclure 
les  principales  données  de  cette  étude. 

Il 
Contagion  par  les  voies  respiratoires. 

1°  Preuves  an  atomiques. 

m 

J'ai  déjà  dit  que  la  prédisposition  héréditaire  à  la  tuber- 
culose n'existait  pas.  Fort  ou  faible,  gras  ou  maigre,  pâle  ou 
coloré,  l'enfant  est  un  merveilleux  terrain  de  culture  pour  le 
bacille  de  Koch.  Chez  lui,  comme  chez  le  cobaye,  toute 
inoculation  aboutit  à  un  résultat  positif.  Tous  les  enfants 
exposés  directement  à  la  contagion  tuberculeuse  sont  atteints; 
aucun  ne  saurait  y  échapper.  Les  conséquences  de  cette 
atteinte  peuvent  varier  suivant  les  résistances  individuelles, 
les  circonstances  de  milieu,  d'hygiène,  etc.  Le  retard  plus 
ou    moins    long  des    échéances,    l'absence    même    de    ces 
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échéances   redoutées,    ne   doivent  pas   nous   faire  illusion. 

Entrés  dans  lappareil  respiratoire,  dans  les  bronches,  dans 
le  poumon,  les  bacilles  de  Koch  y  ont  germé,  y  ont  cultivé 
avec  succès,  cela  est  sûr.  Ordinairement  contenus  dans  les 
ganglions  péri-bronchiques,  ils  les  détruisent  peu  à  peu 
et  les  transforment  en  matière  caséeuse.  C'est  de  là  que 
partiront  les  invasions  futures,  locales  ou  générales.  L'adé- 
nopathie  bronchique  est  la  première  étape,  et  la  plus 
importante,  de  la  tuberculose;  mais  elle  reste  ignorée  et 
latente.  Rien  ne  la  traduit  le  plus  souvent.  L'enfant  porteur 
de  masses  ganglionnaires  caséeuses  peut  être  gras,  coloré, 
vigoureux,  en  apparence  parfaitement  sain.  La  radioscopie 
seule  pourrait  peut-être,  dans  quelques  cas,  montrer  cette 
lésion  ganglionnaire,  qui  est  comme  le  pivot  de  la  tuberculose 
infantile.  A  son  défaut,  les  injections  de  tuberculine 
pourraient  lever  les  doutes  que  l'exploration  clinique  laisse 
toujours,  si  l'on  n'avait  pas  plus  de  répugnance  à  y  avoir 
recours  en  médecine  humaine  qu'en  médecine  vétérinaire. 

J'ai  souvent  employé  ce  moyen  (1),  et  je  n'ai  pas  eu  à  m'en 
repentir.  Quoi  qu'il  en  soit,  voilà  le  résultat  de  mes  consta- 
tations anatomo-pathologiques. 

Sur  1 042  autopsies  d'enfants  de  tout  âge  faites  en 
dix  ans  à  l'hôpital  Trousseau  et  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades  (1893-1905),  j'ai  relevé  des  lésions  tuberculeuses 
macroscopiques  dans  387  cas,  soit  plus  de  37  fois  sur  100 
(37,14  p.  100).  Cette  proportion,  qui  semble  énorme,  est 
cependant  plutôt  inférieure  à  la  réalité  ;  car,  au  début  de  mes 
recherches,  moins  systématiques  que  plus  tard,  j'ai  pu  laisser 
échapper  une  adénopathie  bronchique  qui  ne  se  révèle  pas 
toujours  aisément. 

Malgré  cela,  l'adénopathie  tuberculeuse  péri-bronchique  est 
expressément  mentionnée  377  fois  sur  387  cas  de  tuberculose, 
soit  dans  plus  de  97  p.  100  des  cas.  Autant  dire  que,  chei 
les  enfants  tuberculeux,  on  trouve  presque  constamment  les 
ganglions  péri-trachéo-bronchiques  atteints  de  caséification 
plus  ou  moins  avancée.  Cette  présence  quasi  constante  de  la 
lésion  ganglionnaire  témoigne  en  faveur  de  la  porte  d'entrée 
respiratoire.  Le  poumon,  qui  a  dû  être  traversé  par  le  bacille 
avant  l'étape  ganglionnaire,  est  atteint  moins  souvent  que  le 

(1)  Voir  à  ce  sujet  la  thèse  de  mon  ancien  interne,  le  D^  Mettetal  (Parii, 
3  mai  1900V 
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ganglion,  son  tributaire  ;  les  autopsies  les  plus  minutieuses, 
dans  nombre  de  cas,  n'ont  pu  dévoiler  la  moindre  localisation 
pulmonaire,  soit  que  cette  localisation  préalable  n'eût  jamais 
existé,  soit  plutôt  qu'elle  eût  été  trop  minime  pour  laisser 
des  traces  durables,  le  bacille  ayant  traversé  l'alvéole  sans 
effraction  notable. 

Il  en  est  des  muqueuses  et  de  leurs  épithéliums  comme  de 
la  peau  et  de  son  épiderm£  :  une  érosion  légère  et  superficielle, 
à  peine  visible  ou  invisible,  peut  être  le  point  de  départ  d'une 
adénite  intense,  comme  si  l'agent  septique,  le  microbe 
pathogène,  avait  sauté  d'un  bond  de  la  porte  d'entrée 
cutanée  au  carrefour  ganglionnaire,  sans  irriter  les  troncs 
lymphatiques  qui  l'y  ont  conduit.  La  lésion  cutanée  peut 
d'ailleurs  être  guérie,  alors  que  l'adénite  évolue  et  suppure. 
Il  en  est  de  même  pour  l'appareil  respiratoire. 

En  tenant  compte  des  moindres  lésions  pleuro-pulmonaires, 
nous  trouvons  le  poumon  pris  296  fois  sur  387  cas,  soit  dans 
une  proportion  de  76,41  p.  100,  et  la  plèvre  30  fois  en  même 
temps. 

On  peut  donc  conclure  déjà  que  la  tuberculose  infantile  est 
surtout  une  tuberculose  ganglionnaire  atteignant  presque 
toujours  et  en  quelque  sorte  d'emblée  les  ganglions  bron- 
chiques. 

Après  le  ganglion,  c'est  le  poumon  qui  est  atteint  le  plus 
souvent,  et  l'on  peut  admettre  que,  dans  tous  les  cas,  l'un  ou 
Tautre  a  été  primitivement  envahi.  L'anatomie  pathologique 
vient  donc  appuyer  la  doctrine  de  la  contagion  par  les  voies 
aériennes. 

Après  l'appareil  respiratoire,  la  tuberculose  infantile  atteint 
avec  une  grande  fréquence  les  méninges.  Sur  387  tuberculeux, 
134  (34,57  p.  100)  ont  présenté  une  localisation  méningée. 
Cela  est  tout  à  fait  spécial  à  l'enfance  ;  la  méningite  tuber- 
culeuse, exceptionnelle  chez  l'adulte,  se  rencontre,  à  l'autopsie, 
une  fois  sur  3  cas  de  tuberculose. 

Au  contraire  la  tuberculose  intestinale  et  Tadénopathie 
mésentérique  qui  lui  est  associée  ne  se  sont  rencontrées  que 
70  fois  sur  387  cas,  soit  environ  18  p.  100. 

Cette  rareté  relative  n'est  pas  en  faveur  de  la  porte  d'entrée 
intestinale,  d'autant  plus  que  les  lésions  de  l'intestin  sont 
presque  toujours  moins  avancées  que  celles  du  poumon, 
auxquelles  elles  sont  subordonnées. 
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Je  n'ai  pas  vu  un  seul  cas  de  tuberculose  primitive  et 
indépendante  du  tube  digestif  chez  Tenfant;  je  ne  récuse  pas 
les  quelques  cas  qu'on  en  a  rapportés  ;  mais  la  rareté  même 
de  ces  cas  fait  ressortir  le  peu  de  valeur  de  l'intestin  comme 
porte  d'entrée  de  la  tuberculose  infantile  et  laisse  bien  peu 
de  place  à  la  doctrine  de  la  tuberculose  alimentaire. 

Quand  l'intestin  est  infecté,  chez  l'enfant  d'ailleurs  comme 
chez  l'adulte,  il  ne  l'est  pas  primitivement  par  les  aliments 
bacillifères,  mais  secondairement  par  les  crachats  que  le 
malade  déglutit.  Quand  l'enfant  n'a  pas  de  lésions  pulmonaires, 
ou  n'a  que  des  lésions  minimes,  granuliques;  l'intestin  ne 
présente  pas  d'ulcérations,  et  les  ganglions  mésentériqnes 
restent  indemnes.  Mais,  quand  la  tuberculose  pulmonaire  est 
un  peu  avancée  (infiltration,  ramollissement,  cavernes , 
l'enfant  présente  en  même  temps  une  tuberculose  intestinale 
et  mésentérique.  Alors,  en  effet,  il  tousse  et  crache  abondam- 
ment dans  son  estomac.  Les  crachats  incessamment  déglutis 
inoculent  Tintestin,  et  la  tuberculose  intestinale  apparaît. 

Nous  donnons  dans  le  tableau  suivant  les  principales 
localisations  tuberculeuses  que  nous  avons  rencontrées. 

Localisations  tuberculeuses  d'après  387  autopsies. 

Organes  atteints.  Nombre.       Poorcentage. 

Ganglions  péri-bronchiques  caséeux 377  97 

Poumons  et  plèvre.  { ^^^^'®-  •  •  •  •  •  •  •  •  •  *  •  •  • '^^  J  296  76 

i^uumvu»  o*  pic  ic   ^  Poumons 296,dont 62  cavernes.  ) 

Foie  et  rate 200  51 

Méninges 184  34 

Intestin  et  ganglions  mésenlériques 70  18 

Péritoine 16  4 

Os  et  articulations 16  4 

Cœur 6  1,56 

Reins  ou  capsules 5  1,10 

Estomac 2  0,52 

Cœcum 1  0,26 

Thymus 1  0,26 

Peau 8  0,78 

Que  conclure  de  cette  répartition  des  lésions  tuberculeuses 
constatées  à  l'autopsie  ?  Un  premier  fait  est  à  souligner  :  les 
ganglions  bronchiques  sont  presque  constamment  atteints  et 
de  lésions  caséeuses,  c'est-à-dire  anciennes.  Us  marquent  la 
première  étape  de  la  maladie  et  indiquent  la  porte  d'entrée, 
C'est  parles  voies  aériennes,  par  le  poumon  que  l'enfant  s  est 
infecté.  Les  bacilles  ont  pénétré  par  une  érosion  éphémère, 
sans  trace  durable,  qui  a   pu  se    cicatriser.  Ils  ont  ensuite 
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cheminé  dans  les  voies  lymphatiques  jusqu'aux  ganglions,  où 
ils  ont  fait  élection  de  domicile. 

Bientôt  le  ganglion  est  infiltré  de  granulations  grises  qui 
se  groupent  en  grossissant  et  se  caséi fient;  dans  les  cas 
favorables,  un  processus  de  sclérose  et  de  calcifiation  aboutit 
à  la  guérison  du  ganglion,  la  généralisation  n'est  pas  fatale. 

Après  les  lésions  ganglionnaires  viennent  comme  fréquence 
celles  des  poumons,  du  foie  et  de  la  rate,  des  méninges  et, 
loin  derrière  elles,  celles  de  l'intestin  et  du  mésentère,  etc. 

N'est-ce  pas  la  preuve  que  la  tuberculose  envahît  bien 
Torganisme  par  les  voies  aériennes  et  non  par  le  tube 
digestif? 

Si,  aux  données  anatomo-pathologiques,  nous  joignons  les 
renseignements  relatifs  à  Tàge  des  jeunes  tuberculeux, 
nous  trouvons  encore  dans  cette  statistique  des  arguments 
favorables  à  la  doctrine  de  la  contagion,  défavorables  à  la 
doctrine  de  l'hérédité. 

Sur  41  enfants  entre  la  naissance  et  un  mois,  pas  un  seul 
n'a  été  trouvé  tuberculeux  ;  sur  78,  entre  un  et  deux  mois, 
2  ont  été  atteints  de  tuberculose,  soit  dans  une  proportion 
de  2,56  p.  100.  Sur  23  entre  deux  et  trois  mois,  un  était  tuber- 
culeux (3,33  p.  100).  Au  total,  sur  149  enfants  entre  zéro 
et  trois  mois,  nous  n'avons  compté  que  3  tuberculeux 
(2,01  p.  100). 

Donc  la  tuberculose  est  très  rare,  on  pourrait  dire  exception- 
nelle, dans  les  trois  premiers  mois  de  la  vie,  ce  qui  ne  serait 
pas  si  elle  était  héréditaire.  Etant  acquise  par  contagion,  le 
plus  souvent  familiale,  elle  exige  un  certain  délai  pour  son 
développement.  Aussi  voit-on  le  pourcentage  de  la  tuberculose 
s'accroître  dans  une  proportion  effrayante  à  mesure  que  les 
enfants  avancent  en  âge. 

Si,  avant  trois  mois,  nous  ne  comptons  guère  plus  de 
2  tuberculeux  sur  100  enfants  autopsiés,  entre  trois  et  six  mois, 
nous  en  trouvons  15,15  p.  100.  De  six  à  douze  mois,  la  pro- 
portion s'élève  à  25,86  p.  100  ;  de  un  à  deux  ans,  elle  atteint 
46,05  p.  100  ;  entre  deux  et  cinq  ans,  elle  s'élève  à  62,50  p.  100  ; 
entre  cinq  et  dix  ans,  elle  monte  à  66,25  p.  100.  A  partir  de  ce 
fastigium  effrayant,  elle  ne  peut  que  décliner,  et,  entre  dix  et 
quinze  ans,  nous  ne  trouvons  plus  que  64,79  p.  100,  c'est-à- 
dire  un  pourcentage  un  peu  supérieur  à  celui  de  la  période 
comprise  entre  deux  et  cinq  ans. 
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Cette  marche  rapidement  ascendante  de  la  tuberculose, 
parallèle  à  la  croissance  de  Tenfant,  avec  un  maximum  entre 
cinq  et  dix  ans,  dénonce  la  contagion  et  porte  le  dernier  coup 
à  la  doctrine  de  T hérédité. 

Voici  le  tableau  dans  lequel  se  trouvent  résumés  les  données 
statistiques  sur  lesquelles  nous  venons  d'insister. 

Répartition  de  la  tuberculose  suivant  Vkge. 

(Tuberculeux 387  i^^"®' ?" 

Autopsies I042J  (  Piiip.  %u\ 

f  Non -tuberculeux....    655  J  ^.  ^  Ir! 

'  (  Garçons..  .    315 

Pourcentage 

Nombre.  Age.  Tuberculeux.  Indemnes.  de  tubercolem 

41           0  à    1  mois 0  41  0 

78            1  â    2    —   2  76  2,56 

30            2  à    3    —    1  29  3,33 

149           Ois—    3  140  2,0l 

165           3  à    6    —    25  140  i:.,15 

174           6  à  12    —   45  129  35,86 

228            là    2  ans 105  123  4i:,05 

192           2à    5—  120  7-2  02,50 

80           5  à  10  —  53  27  66.25 

54          10       15  —  35  19  6i  J9 


2°  Preuves  cliniques. 

L'anatomie  pathologique  de  la  tuberculose  chez  lesenfanU 
suffirait  à  démontrer  que  la  maladie  se  transmet  par  lappareil 
respiratoire,  qu'elle  résulte  par  conséquent  de  la  contagion,  de 
l'inhalation  de  crachats  pulvérisés  ou  desséchés. 

Mais  les  faits  cliniques,  que  tout  le  monde  peut  observer 
journellement,  et  dont  nous  rappellerons  quelques-uns,  mettent 
en  relief  cette  contagion  par  Tair  inspiré.  Chez  Tenfant  qui, 
plus  que  Tadulte,  reste  à  la  maison,  loin  des  foules  et  des 
collectivités  suspectes,  la  contagion  est  le  plus  souvent  d'ori- 
gine familiale  ;  c'est  au  contact  du  père,  de  la  mère,  d'un  proche 
parent  phtisique,  que  Tenfant  prend  la  tuberculose. 

Ou  bien  c'est  un  domestique,  une  nourrice,  un  familier  de 
la  maison  qui  lui  en  apporte  le  germe. 

Je  définirai  la  contagion  familiale,  celle  qui  s'exerce  à  la 
maison,  que  l'enfant  vive  dans  sa  famille  naturelle,  ou  qu*il 
soit  placé  chez  des  parents  en  nourrice,  en  garde,  à  la  ville  où 
à  la  campagne.  Ainsi  comprise,  la  contagion  familiale  joue  un 
rôle  énorme  ;  dans  la  première  enfance,  on  pourrait  même 
dire  que  ce  rôle  est  exclusif,  dans  tous  les  cas  observés. 
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L'enfant  grand,  et  qui  marche  seul,  qui  joue  en  liberté  sur 
les  promenades  ou  dans  les  jardins  publics,  qui  fréquente 
Técoleou  la  pension,  celui-là  est  exposé  aux  facteurs  multiples 
de  lacontagion  qui  menace  les  grandes  agglomérations  urbaines. 
Il  joue  dans  le  sable  souillé  par  les  phtisiques  ambulants,  il 
inhale  directement  la  poussière  suspecte  des  rues  et  places  pu- 
bliques; à  Técole,  il  peut  être  contaminé  par  un  camarade 
ou  par  un  maître.  J'ai  vu  une  jeune  fille  contagionnée  en  pen- 
sion par  une  religieuse  phtisique  qui  partageait  sa  chambre. 
J'ai  vu  des  élèves  de  nos  grandes  écoles  (Saint-Cyr,  Polytech- 
nique), contaminés  par  leurs  condisciples.  Mais  j'avoue  que  les 
observations  de  cette  catégorie  sont  relativement  rares,  et  je 
crois  fermement  que,  même  dans  la  seconde  enfance,  la  con- 
tagion au  foyer  domestique,  la  contagion  familiale  l'emporte 
de  beaucoup  sur  la  contagion  étrangère. 

En  tout  cas,  pour  le  jeune  enfant,  pour  le  nouveau-né  et  le 
nourrisson,  la  contagion  familiale  est  la  seule  à  redouter. 

Cet  enfant  ne  quitte  jamais  sa  mère,  sa  nourrice,  ou  la 
bonne  chargée  de  le  surveiller;  le  danger  ne  peut  venir  que 
de  ces  personnes  ou  de  celles  qui  fréquentent  la  maison.  Il  ne 
marche  pas  encore  ;  quand  il  sort,  c'est  en  voiture  ou  dans 
les  bras  de  sa  nourrice  ;  il  vit  à  l'écart  des  poussières  et  cra- 
chats du  sol  urbain,  il  plane  au-dessus  des  bacilles  de  Koch, 
qui  ne  sont  pas  transportés  très  loin  par  l'atmosphère. 

En  fait,  nous  retrouvons  presque  toujours  lacontagion  fami- 
liale chez  les  nourrissons  tuberculeux.  Trop  jeune  encore  pour 
aller  chercher  au  dehors  la  contagion,  le  nourrisson  ne  peut 
être  atteint  que  par  les  phtisiques  de  son  entourage  immédiat  : 
mère,  père,  grands-parents,  oncles  et  tantes,  domestiques  et 
familiers  de  la  maison,  etc.  J'en  donnerai  bientôt  des  exemples. 

Un  enfant  qui  vit  dans  l'intimité  d'un  phtisique  est  soumis 
tous  les  jours  à  la  contagion  directe  et  immédiate. 

En  toussant  près  de  l'enfant,  en  crachant  dans  son  voisinage, 
le  phtisique  empoisonne  son  atmosphère  et  envoie  à  bout 
portant  pour  ainsi  dire,  dans  ses  voies  respiratoires,  des  milliers 
de  bacilles  de  Koch.  Le  jeune  sujet  est  sans  défense  contre 
cette  invasion.  Sa  phagocytose  est  insuffisante  pour  triompher 
de  cet  assaut  incessant  d'ennemis  innombrables. 

L'adulte  peut  résister  à  la  contagion  familiale,  l'enfant  en 
est  incapable.  C'est  ce  que  l'observation  clinique  nous  montre 
tous  les  jours. 


652  J.    COMBY 

Dans  les  hôpitaux,  il  n'est  pas  toujours  facile  de  mettre  en 
évidence  la  contagion  familiale.  Les  enfants  nous  sont  conduits 
par  des  personnes  étrangères  à  la  famille  ou  par  des  parents 
ignorants  qui  ne  peuvent  nous  renseigner.  Malgré  cela,  nous 
avons  pu  retrouver  assez  souvent  la  contagion  paternelle  ou 
maternelle.  Sur  387  cas,  il  est  dit  que  la  mère  était  phtisique 
ou  avait  succombé  à  la  phtisie  66  fois;  dans  85  autres  cas,  on 
retrouvait  la  tuberculose  paternelle  (en  tout  131  cas  positifs 
de  tuberculose  familiale). 

Dans  la  clientèle  au  contraire,  les  renseignements  sont  beau- 
coup plus  précis,  et  la  contagion  familiale  se  montre  avec  évi- 
dence dans  la  plupart  des  cas. 

Je  pourrais  en  citer  un  grand  nombre  d'exemples;  mais  la 
répétition  de  faits  identiques  serait  fastidieuse.  Je  me  bornerai 
à  quelques  cas  dans  chaque  localisation  principale  de  la 
maladie. 

1°  Une  fille  de  quatre  ans  meurt  de  méningite  tuberculeuse  aprè? 
une  saison  au  bord  de  la  mer.  Le  père  de  Tenfant  est  robuste.  Mais  la 
mère  est  délicate  ;  elle  tousse  depuis  quelques  mois,  et  on  lui  découvre 
une  tuberculose  commençante  pour  laquelle  elle  a  fait  plusieurs  séjours 
en  Algérie.  Contagion  maternelle, 

2°  Une  fille  de  huit  ans  est  atteinte  de  méningite  tuberculeuse 
typique  et  ne  tarde  pas  à  succomber.  Le  père,  officier,  est  bien  portant. 
La  mère  a  eu  l'année  dernière  une  pleurésie  ;  elle  a  toussé  pendant  plu- 
sieurs mois  et  a  fait  avec  sa  fille  une  saison  à  Arcachon.  Contagion 
matetmelle. 

3°  Un  bel  enfant  de  quatre  mois  est  allaité  par  sa  mère,  qui,  à 
l'occasion  d'une  grippe,  présente  une  tuberculose  du  sommet  droiL  On 
fait  cesser  l'allaitement  maternel,  et  on  envoie  la  mère  avec  son  enfant, 
dont  elle  ne  veut  pas  se  séparer,  dans  le  Midi. 

Au  bout  de  deux  mois,  l'enfant  présente  des  convulsions  et  meurt  de 
méningite  en  quelques  jours.  La  mère  succombe  aux  progrès  de  la 
phtisie  quelques  semaines  après.  Contagion  maternelle, 

4^  Une  fille  de  onze  mois,  nourrie  au  sein  par  la  mère,  qui  est  bien 
portante,  est  prise  de  méningite  et  meurt. 

Le  père  tousse  depuis  des  années  et  est  arrivé  à  la  période  cavitaire 
de  la  phtisie.  Contagion  paternelle, 

0°  Une  femme  bien  portante  a  perdu,  en  1889,  1896,  1902,  1904,  se< 
quatre  enfants  de  méningite  tuberculeuse. 

Son  mari  est  atteint  de  tuberculose  chronique.  Agé  de  quarante- 
trois  ans  actuellement,  il  a  eu  une  bronchite  à  dix-huit  ans,  a  été  déclaré 
impropre  au  service  militaire,  a  continué  à  tousser  depuis  cette  époque 
et  n'a  pu  élever  un  seul  de  ses  enfants.  Contagion  paternelle, 

6°  Un  officier  phtisique  épouse  une  jeune  femme  saine.  Toutes  les 
grossesses  (très  nombreuses]  se  terminent  invariablement  de  la  même 
façon  :  enfants  nés  à  terme,  bien  conformés,  mourant  tous  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse  dans  la  première  année  de  la  vie.  Contagion  pater- 
nelle. 
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1^  Une  fillette  de  trois  ans  est  prise  de  méningite  tuberculeuse, 
quoique  son  père  et  sa  mère  se  portent  bien.  J'apprends  que  la  grand'- 
Doère,  qui  vivait  avec  eux,  est  morte  phtisique,  il  y  a  six  mois.  Cette 
grand*mère  jouait  constamment  avec  sa  petite-fille.  Contagion  par  une 
grand' mère. 

8<*  Une  fille  de  quatre  ans  est  prise  de  méningite  tuberculeuse  ; 
cependant  le  père  et  la  mère  sont  parfaitement  sains  et  vigoureux.  Mais 
la  grand'mère,  diabétique,  qui  prenait  constamment  sa  petite-fille  sur 
ses  genoux,  vient  de  mourir  phtisique.  Contagion  par  une  grand'mère. 

9^  Un  enfant  de  neuf  mois  et  plus  tard  un  autre  de  sept  ans,  de  père 
et  mère  sains,  succombent  tous  les  deux  à  la  méningite  tuberculeuse. 
La  grand'mère  paternelle,  phtisique  de  longue  date,  avec  hémoptysies, 
est  morte  deux  ans  après  avoir  enterré  sa  saconde  victime.  Contagion  par 
une  grande  mère. 

±0^  Un  petit  garçon  de  deux  ans  est  enlevé  par  la  méningite  tuber- 
culeuse; cependant  père  et  mère  sains,  frères  et  sœurs  également. 
J^apprends  que  Fenfant,  ayant  été  pris  de  coqueluche,  a  été  éloigné  pour 
protéger  un  petit  frère  sur  le  point  de  naître.  11  a  passé  six  semaines  avec 
son  grand*père,  âgé  de  soixante  ans,  qui  toussait  depuis  dix  ans. 
Quelques  mois  après,  l'enfant  mourait  de  méningite,  suivi  bientôt  dans  la 
tombe  par  Taïeul,  reconnu  trop  tard  phtisique.  Contagion  par  un  grand-père, 
li«  Une  fille  de  dix  ans  meurt  de  méningite  tuberculeuse;  sa  sœur 
est  morte  de  la  même  maladie  quelques  années  auparavant.  Cependant 
le  père  et  la  mère  sont  sains.  Le  grand'père,  maigre  et  chétif,  tousse 
depuis  longtemps  et  crache  partout.  On  le  dit  atteint  de  bronchite  emphy- 
sémateuse. C'est  un  vieiLX  phtisique,  à  évolution  lente  et  torpide,  qui 
sème  la  tuberculose  autour  de  lui.  Contagion  par  un  grand'père. 

t2<>  Un  petit  garçon  de  vingt  et  un  mois  meurt  de  méningite  tuber- 
culeuse; symptômes  nets,  lymphocytose  abondante  vérifiée  par  M.  ]Mali7, 
mon  interne;  père  et  mère  sains;  mais  le  fils  aîné  du  père,  âgé  de 
dix-sept  ans,  a  une  tuberculose  pulmonaire  avancée  que  lui  a  transmise 
sa  mère  avant  de  mourir.  De  ce  premier  lit  sont  nés  quatre  enfants  (un 
mort  de  méningite,  deux  atteints  de  tuberculose  pulmonaire,  un  sus- 
pect). Contagion  par  la  mè^^e,  par  le  frère  ensuite, 

13**  Un  garçon  de  quatre  ans  présente  des  symptômes  de  méningite 
et  meurt.  Père  et  mère  sains,  trois  autres  enfants  sains  (deux  nés  après 
la  mort  du  premier).  L'oncle  paternel  venait  souvent  voir  l'enfant, 
jouait  avec  lui,  etc.  Or,  cet  oncle,  qui  toussait  depuis  longtemps,  a  fîni 
par  mourir  phtisique  après  le  neveu,  qu'il  avait  contagionné.  Contagion 
par  un  oncle. 

14°  Un  garçon  de  six  mois  et  demi,  pris  de  convulsions,  puis  de 
symptômes  méningitiques  évidents,  meurt.  Parents  bien  portants.  Mais 
un  oncle  qui  venait  tous  les  jours  voir  l'enfant,  jouer  avec  lui,  est  mort 
phtisique  récemment,  après  avoir  longtemps  toussé.  L'oncle  est  mort  en 
décembre,  le  neveu  en  janvier.  Contagion  par  un  oncle. 

15*»  Garçon  de  trente  et  un  mois,  observé  avec  le  D'  Vergues 
(mai  1905),  très  beau,  de  parents  sains.  A  la  suite  d'une  grippe,  symp 
tùmes  de  méningite  tuberculeuse,  mort.  En  septembre  1904,  l'enfant  a 
passé  huit  jours  avec  sa  tante  phtisique  qui  vient  de  mourir.  Contagion 
par  vne  tante, 

16°  Un  petit  garçon  de  deux  ans,  dans  une  famille  absolument  saine, 
meurt  de  méningite  tuberculeuse  ;  cet  enfant  a  été  allaité  par  une  nour- 
rice qui  toussait  et  qui  vient  de  mourir  phtisique.  Contagio7i  par  une  now- 
rice  au  sein. 
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17<>  Une  fillette  de  huit  mois,  qui  a  commencé  par  des  gommes 
tuberculeuses  multiples,  est  emportée  parla  méningite.  Le  père,  la  mère, 
plusieurs  frères  et  sœurs  sont  bien  portants.  L'enfant  était  allaitée  par 
sa  mère.  Mais  elle  avait,  pour  rhabiller,  la  promener,  la  sortir,  uoe 
bonne  dont  le  mari  était  mort  phtisique  Tannée  précédente.  Cette  femme 
toussait  elle-même  et  avait  des  lésions  pulmonaires.  Contagion  par  uru 
nourrice  sèche, 

18^  Une  fille  de  dix-huit  mois,  de  parents  exceptionnellement  vigou- 
reux et  sains,  est  emportée  par  la  méningite  tuberculeuse.  La  contagion 
lui  avait  été  apportée  par  une  femme  de  chambre,  atteinte  de  phtisie 
laryngée  et  qui  n'a  pas  tardé  à  succomber.  Contagion  par  une  femme  de 
chambre, 

19<>  Un  garçon  de  dix-huit  mois,  de  parents  sains,  meurt  en  quinze  jours 
de  méningite  tuberculeuse.  11  était  élevé  à  la  campagne  par  une  nourrice 
saine .  Mais  la  mère  de  cette  nourrice,  qui  vivait  avec  eux,  toussait,  cra- 
chait et  présentait  les  signes  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Contagion  par 
la  mère  d'une  nourrice. 

Après  cette  série  de  méningites  tuberculeuses  dérivant  ma- 
nifestement de  la  contagion  familiale  (mère,  père,  grand'mère, 
grand'père,  frère,  oncle,  tante,  nourrice  au  sein,  nourrice  sèche, 
femme  de  chambre,  mère  de  nourrice,  etc.),  je  vais  passer  en 
revue  quelques  autres  localisations  de  la  tuberculose  infantile 
en  rapport  également  avec  la  contagion  familiale. 

20**  Un  garçon  de  dix  ans,  vigoureux  et  sain,  de  parents  également 
sains  (trois  frères  ou  sœurs  bien  portants)  passe  ses  vacances  avec  un 
grand'père  maternel  qui  tousse  depuis  longtemps  et  qu'on  considère 
comme  atteint  de  catarrhe  bronchique  avec  emphysème.  A  la  lin,  on  a 
trouvé  des  bacilles  de  Koch  dans  ses  crachats,  et  on  Ta  reconnu  phtisique; 
mais  il  était  trop  tard.  Avant  qu'on  eût  fait  cette  découverte,  l'enfant 
était  pris  de  pleurésie  gauche  à  grand  épanchement  avec  fièvre  intense, 
qui  nécessita  plusieurs  ponctions  et  fut  suivie  de  localisation  au  sommet. 
Contayion  par  un  graïuVpère. 

21*'  Un  enfant  de  huit  mois,  nourri  au  sein  par  sa  mère,  présente 
une  pleurésie  droite  ;  puis  il  dépérit  malgré  Tallaitement  naturel  et  se 
met  à  tousser.  Surpris  de  cette  évolution  chez  un  enfant  si  jeune,  je 
cherche  la  tuberculose  familiale.  Le  père  et  la  mère  sont  sains,  mais,  il 
y  a  trois  mois,  un  frère  de  la  mère  est  venu  mourir  de  phtisie  pulmo- 
naire dans  l'appartement.  Contagion  par  un  oncle. 

22<^  Une  fille  de  douze  ans,  très  forte  et  très  vigoureuse  jusqu'alors, 
présente  une  pleurésie  gauche  qu'on  est  obligé  de  traiter  parla  ponction. 
Elle  va  passer  Thiver  dans  le  Midi  et  .guérit.  Père  et  mère,  frères  et 
sœurs  bien  portants.  Aucun  cas  de  tuberculose  dans  la  famille.  .Mais 
rinstitutrice  de  l'enfant,  qui  vit  constamment  avec  elle,  est  très  maigre, 
pèle,  tousse  ;  elle  a  des  symptômes  de  phtisie  pulmonaire.  Contagion  par 
une  institutrice  à  la  maison. 

23°  Un  garçon  de  huit  ans  est  atteint  de  pleurésie  gauche  en  décembre 
1904;  je  le  vois  le  25  mars  1905,  avec  un  sommet  gauche  suspect  :subma- 
tité,  faiblesse  du  murmure  vésiculaire,  etc.  Père  et  mère  bien  portants. 
Mais  un  employé  de  bureau,  qui  jouait  constamment  avec  lui,  est  phti- 
sique avéré.  Contagion  par  un  employé  du  bureau  familial. 
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24»  Une  fillette  de  quatre  ans  et  demi  présente  les  symptômes  d*un 
catarrhe  suffocant.  On  trouve  à  Tautopsie  une  granulie  pulmonaire.  Le 
père  est  bien  portant,  mais  on  a  trouvé  le  bacille  de  Koch  dans  les  cra- 
chats de  la  mère  qui  tousse  depuis  longtemps.  Contagion  par  la  mère, 

25®  Famille  de  cinq  enfants  ;  deux  sont  morts  à  trois  ans  et  cinq  ans, 
avec  des  symptômes  de  broncho-pneumonie  ;  deux  de  dix  et  douze  ans 
toussent  beaucoup,  un  de  quinze  ans  a  des  hémoptysies.  La  mère  est  saine, 
mais  le  père  vient  de  mourir  phtisique,  après  plusieurs  années  de 
maladie.  Contagion  par  le  père, 

26«  Un  garçon  de  vingt-sept  mois  a  une  toux  quinteuse  et  dépérit 
notablement;  cachexie  progressive,  polyadénopathie  généralisée.  Cet 
enfant  est  en  nourrice  à  la  campagne  ;  sa  nourrice  tousse  et  le  mari  de  cette 
dernière  est  phtisique.  Contagion  dans  la  famille  de  la  nourrice, 

270  Une  fille  de  quinze  mois,  de  parents  sains,  est  atteinte  de  broncho- 
pneumonie tuberculeuse.  Un  cousin  phtisique  vient  souvent  voir  l'enfant, 
l'embrasse,  joue  avec  elle.  Contagion  par  un  cousin  en  visite. 

28*^  Un  collégien  de  douze  ans,  de  parents  sains,  se  présente  à  moi, 
en  1899,  pour  une  tuberculose  du  sommet  droit,  qui  guérit  au  bout  de 
trois  ans  (cure  d'air,  suralimentation,  Mont-Dore).  11  a  été  contaminé  par 
un  maître  qui  venait  lui  donner  des  leçons  à  domicile.  Cet  homme,  qui 
toussait  et  crachait  beaucoup,  est  mort  phtisique  l'année  suivante.  Con- 
tagion par  un  répétiteur  à  domicile . 

Dans  C3tte  série  de  localisations  pleurales  ou  pulmonaires, 
nous  retrouvons  encore  la  contagion  dans  la  famille,  par  le 
grand'père,  un  oncle,  une  institutrice,  un  employé  de  bureau, 
la  mère,  le  père,  le  mari  d'une  nourrice,  un  cousin  en  visite, 
un  répétiteur,  etc.  Nous  allons  voir  d'autres  localisations  tu- 
berculeuses plus  rares  relevant  aussi  de  la  contagion  fami- 
liale. 

29®  Un  garçon  de  cinq  ans  présente  un  mal  de  Polt  dorsal  ;  la  mère 
est  saine,  mais  le  père  a  une  phtisie  laryngée  avec  lésions  pulmonaires 
de  date  ancienne.  Contagion  par  le  père. 

30*»  Une  fille  de  cinq  ans  présente  depuis  deux  ans  une  tumeur 
blanche  du  genou  droit.  Père  et  mère  bien  portants.  Quand  l'enfant  avait 
dix-huit  mois,  elle  habitait  avec  ses  parents  une  maison  qui  venait  de  leur 
être  cédée  par  une  damephtisique  ayant  continué  de  leur  rendre  visite  pen- 
dant plusieurs  mois.  Cette  femme,  âgée  de  trente-deux  ans,  passe  ses 
hivers  dans  le  midi.  Contagion  par  un  familier  de  la  maison. 

31  <»  Une  fillette  de  dix  ans  présente  depuis  deux  ans  un  mal  de 
Pott  cervical.  Le  père  et  la  mère  sont  très  bien  portants  ;  ils  tiennent  un 
petit  estaminet  dans  la  banlieue  de  Paris.  Il  y  a  deux  ans,  ils  avaient 
pour  client  fidèle  un  phtisique,  qui  ne  quittait  presque  pas  le  débit  et 
mangeait  à  la  table  familiale.  Cet  homme  jouait  constamment  avec 
l'enfant.  Après  cinq  mois  de  cette  fréquentation  assidue,  il  mourait, 
léguant  à  la  fillette  le  germe  du  mal  de  Pott.  Contagion  par  un  familier  de 
la  maison. 

32*»  Une  fillette  de  dix  mois,  de  parents  sains,  nourrie  artificiellement 
(lait  stérilisé),  grosse,  joufflue,  pesant  iO  kilogrammes,  ayant  six  dents, 
présente  des  gommes  tuberculeuses  multiples  à  différents  degrés  d'évo- 
lution (on  en  compte  trente)  ayant  débuté  il  y  a  trois  mois.  La  contagion 
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vient  d'une  bonne  qui,  trois  mois  avant  le  début  des  gommes,  donnait 
ses  soins  à  Tenfant.  Cette  bonne,  qui  toussait,  crachait,  a  fait  son  service 
pendant  deux  mois.  Contagion  par  une  bonne  d'enfants. 

33<^  Une  fille  de  quinze  mois,  après  plusieurs  changements  de  nour- 
rice, en  rencontre  une  qui  tousse  ;  cette  femme,  phtisique  avérée,  lui 
donne  le  sein  pendant  plusieurs  mois .  Parents  bien  portants.  L  enfant 
a  des  gommes  tuberculeuses  multiples,  qui  la  font  envoyer  au  bord  de  It 
mer.  Contagion  par  une  nourrice  au  sein. 

34°  Un  petit  garçon  de  dix  mois  est  placé  en  nourrice  dans  le  dépar- 
tement de  rOise.  11  en  revient  avec  des  gommes  tuberculeuses  et  un 
spina  ventosa.  On  apprend  alors  que  la  nourrice  est  atteinte  de  phti$i<* 
pulmonaire.  Contagion  par  une  nourrice  à  la  campagne,  \ 

35<^  Un  garçon  de  trois  ans,  de  parents  sains,  est  confié  à  un  oncle 
qui  tient  un  petit  estaminet  dans  une  ville  du  nord.  Là  fréquente 
assidûment  un  phtisique  qui  joue  tous  les  jours  avec  Fenfant.  Au  retour 
à  Paris,  quelques  mois  après,  nous  constatons  des  gommes  tuberculeuse'^ 
multiples  et  un  spina  ventosa.  Contagion  par  un  habitué  d'estaminet. 

36°  Une  fille  de  vingt-sept  mois,  de  belle  apparence,  issue  de  p<»re 
et  mère  bien  portants,  présente  depuis  quelques  semaines  une  tumeur 
fluctuante  à  la  région  dorsale.  C'est  un  abcès  froid  d'origine  costale  situé 
à  gauche  de  la  colonne  vertébrale.  Il  y  a  huit  mois,  un  oncle  maternel  de 
l'enfant  est  mort  de  phtisie  pulmonaire.  Cet  oncle  venait  souvent  en 
visite  et  jouait  avec  sa  petite  nièce.  Contagion  par  un  oncle. 

37°  Une  fillette  de  sept  mois,  de  parents  sains,  est  placée  en  nour- 
rice ;  elle  présente  bientôt  des  spina  ventosa  multiples  ;  la  contagion  \ient 
de  la  mère  de  la  nourrice,  âgée  de  trente-neuf  ans  et  atteinte  depui< 
huit  ans  de  phtisie  pulmonaire.  Contagion  par  la  mère  d^une  nourrice  a  la 
campagne. 

38°  Un  garçon  de  neuf  ans  et  demi  a  pour  père  un  ouvrier  tubercu- 
leux et  alcoolique.  11  y  a  trois  ans,  gommes  multiples  qui  ont  laissé  de< 
cicatrices  visibles.  Cette  année,  pleurésie  à  droite.  Contagion  paternelle. 

39°  Une  fillette  de  trois  ans  (8  mars  1905)  présente  une  tumeur 
blanche  du  genou  gauche.  Son  père  est  mort  phtisique  le  29  novembre  IdOi, 
à  l'âge  de  trente-trois  ans  ;  deux  autres  enfants  sont  morts  de  méninpte 
le  12  avril  1903  et  le  16  janvier  1905.  Contagion  paternelle. 

40°  Garçon  de  treize  ans,  atteint  d'adénopathies  cenicales  énormes, 
nettement  tuberculeuses.  Mère  forte  et  saine.  Le  père  est  mort  phtisique 
quand  l'enfant  avait  trois  ans.  L'appartement  familial,  composé  de  deux 
petites  pièces,  abritait  sept  personnes.  Une  sœur  a  été  atteinte  de  périto- 
nite tuberculeuse,  une  autre  est  morte  de  bronchite.  Contagion  patemelU 
à  longue  portée. 

Dans  ces  diverses  localisations  chirurgicales  de  la  tubercu- 
lose (mal  de  Pott,  tumeurs  blanches,  spina  ventosa^  gommes 
tuberculeuses,  adénopathies  cervicales,  etc.),  le  rôle  de  la  con- 
tagion familiale  s'affirme  avec  autant  de  force  que  dans  les 
localisations  viscérales  étudiées  précédemment. 

Ces  exemples,  recueillis  au  hasard  de  la  pratique  courante, 
mettent  en  relief  les  principales  modalités  de  la  contagion 
familiale.  Le  plus  souvent,  c'est  la  mère  ou  le  père  qui  trans- 
mettent la  tuberculose  à  leurs  propres  enfants,  par  contagion 
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directe,  immédiate  et  incessante.  La  cohabitation,  l'intimité 
des  rapports  élèvent  au  plus  haut  degré  le  danger  de  conta- 
mination. 

Souvent  la  contagion  vient  d'un  proche  parent  (grand-père, 
grand'mère,  frère,  oncle,  tante,  cousin,  etc.)  vivant  dans  la 
famille  ou  la  visitant  avec  plus  ou  moins  d'assiduité.  Le  dan- 
ger, pour  être  un  peu  moindre,  est  encore  très  grand.  Ailleurs, 
c'est  un  domestique,  une  nourrice  sur  lieu  ou  à  la  campagne, 
une  bonne  d'enfants,  une  institutrice  à  la  maison,  un  employé, 
qui  contaminent  l'enfant.  Parfois  c'est  un  visiteur,  un  client 
plus  ou  moins  iidèle  qui  apporte  la  contagion  dans  la  famille. 
Les  petits  cafés,  restaurants,  débits  de  vins,  estaminets  de  la 
banlieue  parisienne  et  de  la  province  sont  fréquentés  avec  pré^ 
dilection  par  des  phtisiques  de  la  localité,  qui  viennent  s'y 
distraire  et  s'y  réchauffer.  Ces  clients  très  assidus  sont  les  amis 
de  la  famille  ;  ils  partagent  souvent  sa  table,  jouent  avec  les 
enfants  et  les  contaminent  facilement.  Ce  mode  de  contagion 
familiale  est  à  souligner. 

Enfin  on  a  pu  voir  que  la  contagion  tuberculeuse  s'exerçait 
souvent  chez  les  nourrices  de  la  campagne  et  chez  les  gar- 
deuses.  11  y  a  lieu  d'attirer  l'attention  des  autorités  et  des  mé* 
decins  inspecteurs  sur  les  dangers  que  font  courir  aux  enfants 
du  premier  âge  les  nourrices  mercenaires  et  les  gardes,  quand 
elles  sont  tuberculeuses  ou  quand  elles  ont  des  cas  de  tuber* 
culose  dans  leur  proche  parenté.  Le  médecin  doit  visiter  non 
seulement  lanourrice,  mais  son  mari  et  les  personnes  qui  vivent 
sous  son  toit. 

La  contagion  familiale  de  la  tuberculose  entre  enjeu  dès  la 
naissance  de  l'enfant,  et  ses  effets  peuvent  être  très  précoces. 

On  trouve  en  effet  des  cas  (j'en  possède  trois  personnels) 
de  tuberculose  pulmonaire  ou  médiastine  chez  des  enfants  de 
moins  de  trois  mois.  J'ai  publié  deux  de  ces  cas  dans  les 
Archives  de  médecine  des  Enfants  (septembre  1 900-octobre  1 902  ) . 

Le  premier  a  trait  à  une  fillette  morte  à  l'âge  de  cinquante- 
six  jours.  Cette  enfant  avait  été  allaitée  pendant  trois  semaines 
par  sa  mère  tuberculeuse  ;  après  quoi  elle  entre  à  l'hôpital 
pour  des  symptômes  vagues  de  gastro-entérite,  sans  fièvre, 
avec  amaigrissement  progressif.  Elle  meurt  trente-cinq  jours 
après  son  entrée  dans  nos  salles,  et  nous  trouvons  à  l'autopsie 
une  granulie  de  la  rate,  un  foyer  caséeux  gros  comme  un  pois 
à  la  base  du  poumon  gauche  avec  semis  de  granulations  fines 
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autour    de    lui,    des    ganglions   péri-bronchiques    caséeui. 

Voilà  donc  une  enfant  contagionnée  par  sa  mère  dans  les 
trois  premières  semaines  de  sa  vie  et  succombant  avec  une 
tuberculose  déjà  avancée  du  poumon  et  des  ganglions  bron- 
chiques dans  la  huitième  semaine. 

L'évolution  peut  être  encore  plus  précoce  ;  un  petit  garçon 
est  apporté  à  Thôpital  au  trentième  jour  de  sa  vie,  sa  mère 
tuberculeuse  venant  d  entrer  elle-même  à  Thôpital.  L'enfant 
a  été  nourri  au  biberon  par  cette  femme,  qui  n'a  pu  le  conta- 
gionner  que  par  la  toux  ou  l'expectoration.  La  mort  survient 
sans  fièvre,  avec  des  phénomènes  d'athrepsie  au  bout  de 
dix  jours.  À  l'autopsie,  chez  cet  enfant  de  quarante  jours,  nous 
trouvons  un  ganglion  bronchique  caséifié,  sans  aucune  autre 
lésion  tuberculeuse. 

Ces  exemples  de  tuberculose  précoce  chez  les  nouveau-nés 
et  nourrissons  de  moins  de  trois  mois  sont  infiniment  rares, 
et  on  a  pu  les  invoquer  en  faveur  de  la  doctrine  de  l'hérédité. 

Or  leur  rareté  même  plaide  contre  cette  doctrine.  Si  Théré- 
dité  comptait  réellement  pour  la  transmission  de  la  tuberculose, 
la  tuberculose  des  nouveau-nés  devrait  être  non  pas  excep- 
tionnelle, comme  elle  l'est  en  réalité,  mais  fréquente. 

Quand  je  publiai  les  deux  faits  précédents,  je  les  présentai 
comme  des  exemples  de  contagion  familiale  précoce  avec 
évolution  rapide  des  foyers  tuberculeux  de  l'appareil  respira- 
toire; la  localisation  des  lésions  dans  cet  appareil  attestait  la 
contagion  par  les  voies  aériennes. 

Quant  à  la  rapidité  de  l'évolution  de  ces  lésions,  quant  à  la 
caséification  aussi  prompte  des  tubercules,  elle  ne  saurait 
surpendre  chez  un  organisme  aussi  bien  préparé  qu'est  le  jeune 
enfant  à  la  culture  du  bacille  de  Koch  (1). 

(1)  Liste  des  publications  faites  par  moi  ou  mes  élèves  sur  la  tuberculo» 
infantile  :  D^  P.  Dblthil,  Adénopathie  trachéo-bronchique  et  méningite  tuber- 
culeuse  {Thèse  de  Paris,  juillet  1897).  —  Di*  J.  Combt,  Tuberculose  pulmonaire 
chez  l'enfant  {Arch.  de  méd.  des  Enfants,  1898,  p.  279).  —  Tuberculose  cutanée 
verruqueuse  chez  les  enfants  (ibid.,  p.  705).  —  Péritonite  tuberculeuse  à  forme 
ascitique  [ibid.^  p.  103).  —  Méningite  tuberculi^use  en  plaque,  début  par  une 
hémiplégie  soudaine  {ibid.,  p.  609).  —  Tuberculose  péritonéale  à  forme  asd- 
tique,  guérison  spontanée  {ibid.,  1899,  p.  736).  —  Tuberculose  chez  un  nourris- 
son de  cinquante-six  jours  {ibid.,  1900,  p.  547).  —  D»  Mbttbtal,  Valeur  de  It 
tuberculine  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  de  la  première  enfance  {Arek, 
de  méd.  des  enfants,  1900,  p.  577).  —  D'  Comby,  Traitement  médical  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse  {ibid.,  1902,  p.  597).  —  Tuberculose  chez  un  enfant  de  qua- 
rante jours  {ibid.,  1904,  p.  98).  —  D^  P.  Constantinovitch,  Essai  sur  la  tubereo- 
lose  de  la  première  enfance  {Thèse  de  Paria,  28  juillet  1899).  —  D"  Graicos,  Trai- 
tement médical  dans  la  péritonite  tuberculeuse  {Thèse  de  Paris,  29  mai  1902).— 
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III 

Prophylaxie. 

Nous  ne  saurions  avoir  la  prétention  de  conjurer  absolument 
le  péril  tuberculeux,  péril  national,  péril  mondial.  Pour  le 
supprimer,  il  faudrait  incinérer  en  même  temps  tous  les 
phtisiques  avec  leurs  crachats,  ce  qui'  semble  impossible. 
Mais  nous  n'en  devons  pas  moins  organiser  la  défense  de 
Tenfant  contre  la  tuberculose.  11  faudrait  éloigner  Tenfant  de 
l'atmosphère  empoisonnée  par  les  phtisiques.  Il  faudrait  le 
soustraire  au  milieu  familial^  quand  ce  milieu  est  contaminé. 
C'est  ici  qu'interviendra  Tœuvre  admirable  de  M.  Grancher, 
le  placement  à  la  campagne,  chez  des  paysans  bien  choisis, 
(les  enfants  de  phtisiques,  non  tuberculeux  encore,  mais 
destinés  à  le  devenir  s'ils  n'étaient  pas  éloignés  du  foyer 
contagieux.  Il  faut  travailler  de  toutes  nos  forces  à  la  vulga- 
risation et  à  l'extension  de  la  grande  idée  de  M.  Grancher,  qui 
a  pour  but  de  sauver  la  graine  en  préservant  l'enfant. 

Mais  ce  n'est  pas  assez.  Il  faut  regarder  le  mal  bien  en  face, 
pour  en  mesurer  l'étendue  et  la  profondeur,  avant  de 
l'attaquer  comme  il  convient.  Or  la  source  de  maladie  et  de 
mort  est  dans  le  phtisique  adulte. 

Le  tuberculeux  qui  crache  est  comparable  à  ces  engins  de 
destruction  perfectionnés,  à  ces  schrapnels  qui  sèment  la  mort 
sur  leur  passage,  avec  la  différence  que  ses  victimes  ne 
tombent  pas  immédiatement  sous  ses  coups,  mais  emportent 
à  leur  insu  les  germes  qui  les  détruiront  plus  tard. 

Le  tuberculeux  est  bien  plus  redoutable  que  le  cholérique 
et  le  pestiféré,  contre  lequel,  à  l'occasion,  on  n'hésite  pas  à 
prendre  les  mesures  de  préservation  les  plus  rigoureuses. 

Le  danger  est  de  tous  les  jours  et  de  tous  les  instants;  il 
plane  en  permanence  sur  la  tête  de  nos  enfants  ;  c'est  par 
milliers  que  des  êtres  sans  défense,  la  joie  du  foyer,  la  fleur  de 
la  nation,  sont  immolés. 

Aux  tuberculeux  qui  crachent,  il  faut  attribuer  la  respon- 
sabilité de  ces  méningites  qui  déciment  la  première  et  la 

Dr  Grèzc,  Des  rapports  de  la  rougeole  avec  la  tuberculose  {Thèse  de  Paris ^ 
mai  1903).  ^  D'  Pibttrb,  Voies  d'introduction  de  la  tuberculose  cbez  Tenfant, 
rôle  de  la  contagion  familiale  (Thèse  de  Paris,  15  mars  1905). 
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seconde  enfance;  à  eux  encore  ii  faut  imputer  toutes  le< 
formes  de  la  bacillose  ganglionnaire,  pleurale  et  pulmonaire, 
toutes  les  manifestations  osseuses,  articulaires  et  cutanées,  les 
tumeurs  blanches  (coxalgie,  mal  de  Pott,  etc.)*  les  abcès  froids, 
écrouelles  et  gommes  scrofuleuses,  et  toutes  les  autres  tuber- 
culoses chirurgicales  qui  aboutissent  à  tant  d'infirmités  incu- 
rables si  elles  n'entraînent  pas  directement  la  mort.  C'est 
à  cette  tuberculose  propagée  par  l'expectoration  des  phtisiques 
que  nous  devons  attribuer  l'empoisonnement,  l'affaiblissement, 
l'abâtardissement  de  la  race,  la  destruction  lente,  mais  sûre, 
des  nations  civilisées. 

Nous  demandons  qu'on  réglemente  la  liberté  de  cracher  en 
public,  que  la  défense  de  cracher  sur  le  sol  soit  efficace, 
c'est-à-dire  sanctionnée  par  des  mesures  légales  ou  policières. 

Il  faut  empêcher  à  tout  prix  les  phtisiques  adultes  d'infecter 
les  promenades  et  jardins  d'enfants.  Qu'on  préconise  le 
crachoir  de  poche,  la  déclaration  de  la  phtisie,  la  désinfection 
des  locaux,  l'isolement  des  phtisiques,  etc. 

Pour  protéger  l'enfant,  il  faut  mettre  l'adulte  dans  rimpo>- 
sibilité  de  répandre  la  contagion  autour  de  lui. 

Mais  c'est  la  contagion  familiale  que  j'ai  visée  dans  ce  tra- 
vail, et  je  dois  m 'expliquer  sur  les  mesures  à  prendre  pour 
protéger  l'enfant  contre  ce  grand  danger.  11  faut  d'abord  éclai- 
rer les  parents  sur  ce  danger  qu'ils  ignorent  pour  la  plupart 
ou  qu'ils  n'estiment  pas  à  sa  valeur.  Et,  dans  ce  but,  il  ne  faut 
pas  hésiter  à  semer  l'épouvante  dans  tous  les  milieux  sociaux. 
On  n'insistera  jamais  assez  sur  les  risques  encourus  par  \e^ 
enfants,  quand  leurs  parents  toussent  et  présentent  le 
moindre  soupçon  de  tuberculose  pulmonaire.  Il  ne  vient 
jamais  à  la  pensée  des  tousseurs  qu'ils  puissent  être  atteinU 
de  tuberculose.  Il  appartiendra  à  leur  entourage  de  conceroir 
opportunément  cette  crainte.  Ce  n'est  pas  seulement  «les 
parents  les  plus  proches  qu'il  faut  se  défier,  mais  des  gTanJ>- 
parents,  des  oncles  et  tantes,  des  cousins,  des  amis  et  d»* 
tous  ceux  qui  fréquentent  la  maison.  Il  faut  se  défier  égal*»- 
ment  des  nourrices,  des  bonnes  et  généralement  de  tous  le? 
serviteurs  qui  approchent  les  enfants.  Les  médecins  devront 
aider  les  familles  dans  cette  recherche  de  la  tuberculose  chez 
les  adultes  suspects  ;  la  vigilance  sera  incessante. 

Quand  un  cas  de  tuberculose  pulmonaire  aura  été  découvert 
dans  une  famille,  il  faudra  instituer  d'urgence  la  prophylaxi»^ 
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la  plus  rigoureuse.  Tout  rapport  du  suspect  avec  les  enfants 
de  la  maison  devra  cesser  immédiatement  ;  on  isolera  le 
malade  le  plus  possible,  on  Tempéchera  de  coucher  dans  la 
même  chambre  que  les  enfants  ;  on  interdira  les  baisers,  les 
caresses,  la  communauté  des  objets,  etc. 

S'il  s'agit  d'une  domestique,  d'une  nourrice,  etc.,  on  s'em- 
pressera de  les  renvoyer.  Si  la  tuberculose  se  déclare  chez  une 
mère  qui  allaite,  elle  devra  immédiatement  sevrer  son  enfant 
et  cesser  de  s'occuper  de  lui,  soit  qu'on  le  confie  à  une  nour- 
rice au  sein,  soit  qu'on  l'élève  au  biberon. 

Dans  les  milieux  pauvres,  la  préservation  de  l'enfant  dans 
la  famille  devient  très  difficile  ou  impossible.  Et  c'est  alors 
que  peuvent  intervenir  avec  efficacité  les  œuvres  de  place- 
ment familial  à  la  campagne,  comme  celle  de  M.  Grancher. 
Veut-on  un  bel  exemple  de  l'influence  préservatrice  de  la  vie 
rurale  chez  les  enfants  des  phtisiques?  Il  nous  sera  fourni  par 
le  D' Mercier  [BulL  médical,  28  octobre  1903). 

En  trente-trois  ans,  à  l'Orphelinat  agricole  des  Douets  (près 
Tours),  127  enfants  entre  six  et  dix  ans  ont  été  recueillis, 
avec  un  séjour  moyen  de  plus  de  cinq  ans.  Sur  91  familles  dont 
la  cause  de  la  mort  a  pu  être  établie,  79  auraient  succombé  à 
la  phtisie. 

Or  3  enfants  seulement,  grâce  à  la  vie  rustique,  sont  morts 
de  tuberculose  (1  par  méningite,  2  par  phtisie).  Donc  les  fils 
de  tuberculeux,  placés  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques 
à  la  campagne,  ont  97  chances  de  survie  sur  100. 

Chez  les  frères  et  sœurs  des  petits  orphelins  qui  n'avaient 
pas  été  soustraits  à  la  contagion  familiale,  au  nombre  de  20, 
10  sont  morts  de  tuberculose,  soit  50  p.  100  au  lieu  dç 
3  p.  100.  M.  Lemoine  {Bull,  médical,  21  octobre  1903),  chez 
536  soldats  tuberculeux,  en  trouve  370  exposés  à  la  contagion 
familiale  avant  leur  incorporation.  En  revanche,  249  soldats, 
quoique  de  parents  phtisiques,  sont  restés  indemnes,  parce 
qu'ils  avaient  été  placés  loin  du  foyer  familial,  dans  des 
fermes  ou  ailleurs,  c'est-à-dire  à  l'abri  de  la  contagion. 

11  y  a  longtemps  qu'Epstein,  à  Prague  (1879),  a  observé  que 
les  enfants  abandonnés,  issus  de  parents  tuberculeux,  échap- 
paient à  la  maladie  quand  on  les  séparait  de  leur  famille  pour 
les  confier  à  des  nourrices  saines.  Hutinel  a  fait  la  même 
remarque  à  Paris  pour  les  enfants  assistés,  pour  la  plupart 
issus  de  parents  phtisiques,  envoyés  à  la  campagne. 
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Le  professeur  Laiig((le  Copenhague),  séparant  les  animaai 
sains  des  animaux  malades,  et  préservant  ainsi  les  premiers 
de  la  contagion,  a  montré  la  voie  que  doit  suivre  la  prophy- 
laxie humaine  :  «  Depuis  six  ans,  aucun  des  veaux  nés  de 
vaches  tuberculeuses  n'est  devenu  tuberculeux.  Il  faut  dire 
qu'on  les  sépare  des  mères  aussitôt  nés  et  qu'on  les  nourrit 
au  biberon  avec  du  lait  bouilli.  » 

Nocard  a  dit  :  (c  Nous  connaissons  une  douzaine  d'enfants 
superbes,  âgés  de  cinq  à  six  ans,  qui,  mis  en  nourrice  à  la 
campagne  aussitôt  après  leur  naissance,  ontéchappé  àla  tuber- 
culose héréditaire  à  laquelle  avaient  succombé  un  ou  plusieurs 
de  leurs  frères  aînés.  » 

Le  D'  Hugot  (de  Laon),  au  cours  de  sa  longue  pratique,  a 
vu  plusieurs  fois  des  femmes  depuis  longtemps  tuberculeuses, 
ayant  perdu  déjà  plusieurs  enfants  de  tuberculose  méningée, 
mener  à  bien  une  dernière  grossesse,  puis  mourir  de  phtisie 
galopante  quelques  semaines  ou  quelques  mois  après  l'accou- 
chement.  A  sa  grande  surprise,  l'enfant  qu'on  avait  dû  mettre 
en  nourrice  devenait  superbe  et  échappait  à  la  maladie.  Il 
semblait  pourtant  plus  menacé  que  ses  aînés  ;  mais  la  mort 
de  la  mère  avait  réalisé  l'isolement  qui  lui  avait  permis 
d'échapper  à  la  contagion. 

La  préservation  de  l'enfant  par  le  séjour  prolongé  à  la  cam- 
paglie  est  donc  un  moyen  de  tout  premier  ordre.  Mais  notn^ 
ambition  doit  être  plus  haute  ;  la  lutte  contre  la  tuberculose  ne 
doit  pas  se  borner  à  sauver  les  innocentes  et  malheureuses 
épaves  de  la  contagion  familiale  ;  elle  doit  remonter  à  la 
source  même,  au  phtisique  qu'il  faudra  bien  enfin  mettre 
dans  l'impossibilité  de  nuire. 

CONCLUSIONS 

I.  L'hérédité  de  la  tuberculose  est  plus  apparente  que  réelle. 
La  tuberculose  ne  se  transmet  qu'exceptionnellement  de  la 
mère  ati  fœtus,  tant  dans  l'espèce  humaine  que  chez  les  bovidés. 

II.  L'hérédité  de  terrain  n'existe  d'ailleurs  pas  plus  qu»^ 
V hérédité  de  graine.  Chez  le  jeune  enfant,  la  prédisposition  ne 
se  traduit  par  aucun  signe  objectif  ni  subjectif.  Plus  tard  ell** 
peut  se  manifester  par  un  habitus  extérieur  spécial  ;  mais  cet 
habitus  traduit  une  contagion  familiale  ancienne,  et  non  une 
tare  héréditaire. 
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III.  Tout  enfant,  quelle  que  soit  son  origine,  est  prédisposé 
à  la  tuberculose  ;  Thérédité  n  ajoute  rien  à  cette  prédisposi- 
tion. Quand  un  enfant,  dès  sa  naissance,  est  enlevé  à  sa 
mère  tuberculeuse,  il  ne  contracte  pas  la  tuberculose  ;  s'il 
reste  auprès  d'elle,  il  est  voué  à  la  maladie.  Ce  n'est  pas  de  la 
tuberculose  héréditaire,  mais  de  la  tuberculose  acquise  par 
contagion  familiale. 

IV.  On  a  dit  que  la  tuberculose  se  transmettait  par  le  tube 
digestif,  et  on  a  incriminé  tour  à  tour  la  viande  et  le  lait  des 
animaux  tuberculeux.  Mais  Tinspection  des  viandes  de  bou- 
cherie, la  surveillance  des  étables,  les  injections  de  tubercu- 
Une,  la  cuisson  des  aliments,  la  stérilisation  du  lait,  ont 
réduit  à  néant  le  danger  de  la  tuberculose  alimentaire. 

Cependant  la  mortalité  tuberculeuse  augmente  tous  les 
jours. 

Y.  Si  la  tuberculose  ne  se  transmet  pas  habituellement  par 
le  tube  digestif,  encore  moins  se  transmet-elle  par  la  peau  et 
par  les  muqueuses  superficielles. 

VI.  Reste  la  voie  atmosphérique,  lappareil  respiratoire,  qui 
est  la  principale  et  en  pratique  la  seule  porte  d'entrée  de  la 
tuberculose  infantile.  On  peut  en  donner  des  preuves  anato- 
miques  et  des  preuves  cliniques. 

VII.  Anaiomiquement,  les  autopsies  montrent  que  les 
ganglions  bronchiques  sont  constamment  atteints  par  la  tuber- 
culose, les  autres  localisations  étant  plus  rares  et  consécu- 
tives à  Tinvasion  ganglio-pulmonaire,  première  étape  et  pivot 

de  la  tuberculose  infantile. 

Jamais  nous  n'avons  trouvé  de  tuberculose  primitive  du 
tube  digestif  (ulcérations  intestinales,  carreau).  Quand  ces 
lésions  existent,  elles  sont  secondaires  à  celles  de  l'appareil 
respiratoire  qui  les  ont  précédées  et  qui  les  engendrent. 
L'enfant,  atteint  d'infiltration  pulmonaire,  de  ramollisse- 
ment, de  cavernes,  expectore  dans  son  estomac  et  inocule  son 
intestin. 

C'est  donc  par  le  poumon  que  l'enfant  est  primitivement 
atteint  ;  c'est  par  cette  voie  que  la  contagion  familiale 
pénètre. 

VIII.  Dans  la  seconde  enfance,  la  contagion  peut  s'exercer 
en  dehors  de  la  famille  (promenades,  écoles,  pensions,  etc.)  ; 
et  cependant,  même  chez  les  enfants  déjà  grands,  la  conta- 
gion familiale  l'emporte  de  beaucoup  en   importance  sur  les 
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autres  modalités  de  Tinfectioa.  Dans  la  première  enfance,  ell*» 
joue  un  rôle  exclusif. 

Lenouyeau-né  et  le  nourrisson  ne  peuvent  êtrecontagionnés 
qu'à  domicile,  par  leurs  parents  directs,  parleurs  proches,  par 
les  familiers  de  la  maison. 

Les  exemples  abondent  d'enfants  contagionnés  par  la  mère, 
par  le  père,  par  un  frère  ou  une  sœur,  par  les  grands-parents, 
par  les  oncles  ou  tantes,  cousins  ou  cousines,  domestiques, 
maîtres  ou  institutrices  à  la  maison,  nourrice,  etc. 

IX.  La  contagion  familiale  peut  se  faire  de  très  boone 
heure,  surtout  parla  mère;  j*ai  vu,  dans  ces  conditions,  la 
caséification  des  ganglions  bronchiques  chez  des  enfants  de 
quarante  et  cinquante-six  jours.  En  général,  la  tuberculose  ne 
s'observe  pas  avant  l'âge  de  trois  mois  ;  elle  est  de  plus  en 
plus  fréquente  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  cet  âge,  fait  qui 
plaide  contre  Thérédité  et  pour  la  contagion. 

X.  Si  la  contagion  familiale  est  si  redoutable  chez  les 
enfants,  il  faut  les  soustraire  au  plus  vite  à  cette  conta- 
gion. 

Les  enfants  de  tuberculeux,  transportés  à  la  campagne,  n'ont 
que  peu  de  chances  (3  p.  100)  de  mourir  tuberculeux. 

S'ils  restent  dans  leur  famille,  ils  succombent  à  la  tuber- 
culose dans  la  proportion  de  50  p.  100.  Le  D''  Mercier  l'a 
montré  à  l'orphelinat  rural  des  Douets.  M.  Epstein,  M.  Huti- 
nel  l'avaient  montré  auparavant  pour  les  enfants  assistés 
placés  à  la  campagne. 

XI.  M.  Grancher,  en  fondant  son  œuvre  de  préserya- 
tion  de  la  tuberculose  par  le  placement  familial  des  enfants 
menacés,  a  donné  l'exemple  de  la  prophylaxie  la  plus  efficace. 
Il  faut  s'engager  résolument  dans  cette  voie. 

XII.  Mais  ce  n'est  pas  assez;  il  faut  atteindre  le  mal  à  sa 
source  ;  il  faut  empêcher  le  phtisique  adulte  de  semer  la  mort 
autour  de  lui  par  ses  crachats  (isolement  des  malades,  crachoir 
de  poche,  défense  de  cracher  sur  le  sol,  etc.). 

En  même  temps,  on  doit  éclairer  lesfamilles  sur  les  dangers 
de  la  contagion  par  les  parents,  par  les  domestiques,  par  tous 
ceux  qui  approchent  les  enfants. 

Plus  l'épouvante  régnera  dans  le  public,  plus  la  résistance 
aux  mesures  prophylactiques  s'affaiblira,  et  Ton  pourra 
aborder  avec  quelques  chances  de  succès  la  solution  du 
problème  tuberculeux. 
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PHLEGMON    GAZEUX   DÉVELOPPÉ  AU  COURS 

DE   LA  VARICELLE  (1) 

Par  le  D'  J.  HALLfi. 

Les  cas  de  phlegmon  gazeux  sont  assez  rares.  Chez  une 
enfant  atteinte  de  varicelle,  nous  avons  pu,  avec  le  D'  Veillon, 
en  étudier  une  observation  remarquable.  L'histoire  clinique 
de  la  petite  malade  et  les  résultats  de  Texamen  bactériologique 
méritent  d'être  rapportés,  parce  qu'ils  jettent,  croyons-nous, 
un  jour  un  peu  nouveau  sur  l'histoire  de  la  varicelle  gangre- 
neuse et  sur  la  pathogénie  des  phlegmons  gazeux. 

Le  16  décembre  i900,  on  amène  à  Thùpital  des  Enfants,  dans  un  état 
grave,  une  petite  fille,  Marie-Louise  P...,  âgée  de  quatre  ans  et  demi, 
présentant  un  volumineux  phlegmon  ayant  eu  pour  point  de  départ  une 
bulle  de  varicelle,  siégeant  sur  la  grande  lèvre  gauche. 

Les  antécédents  de  Tenfant  sont  bons  :  elle  est  grande  et  forte  pour  son 
âge;  elle  n'a  jamais  eu  de  maladie  grave.  Le  9  décembre,  les  parents  ont 
remarqué  qu'elle  présentait  une  éruption  disséminée  sur  la  peau,  et  ne 
voyant  ni  fièvre,  ni  état  général  inquiétant,  n'ont  pas  cru  devoir  consulter 
un  médecin.  Cependant,  dès  les  premiers  jours,  certains  éléments  de  la 
varicelle  ont  pris  des  caractères  spéciaux  qui  existent  encore  en  certains 
points  ;  à  la  place  de  la  bulle  caractéristique  de  la  varicelle,  le  derme 
s'est  enflammé,  la  peau  s'est  couverte  de  légères  croûtes  et  de  pus  dessé- 
ché, et  il  s'est  constitué  ainsi  des  pustules  d  ecthyma.  Certaines  pustules 
siègent  encore  au  niveau  du  flanc  et  du  dos. 

Trois  jours  seulement  après  avoir  remarqué  le  début  de  la  maladie,  les 
parents  constatent  qu'il  existe  de  la  rougeur  et  du  gonflement  entre  les 
jambes  de  l'enfant,  surtout  du  côtu  gauche.  Le  lendemain  celte  rougeur 
a  augmenté,  la  flèvre  s'allume.  L'enfant  vomit,  elle  a  des  frissons  et  la 
langue  devient  sèche.  En  même  temps,  la  rougeur  qui  la  veille  ne  dépas- 
sait pas  la  grande  lèvre,  autour  de  trois  éléments  de  varicelle  légèrement 
ecthymateux,  s'était  étendue  jusque  vers  la  fosse  iliaque  gauche  et  la 
partie  supérieure  de  la  cuisse  ;  de  plus,  au  niveau  de  la  grande  lèvre,  étaient 
survenus  en  vingt-quatre  heures  un  gonflement  et  une  induration  phleg- 
meneuse  si  marqués  que  le  médecin  qui  vint  voir  l'enfant  ce  jour-là 
pensa  qu'une  suppuration  s'était  faite  déjà  au  niveau  de  la  lèvre  et  Ht  au 
travers  d'un  élément  varicelleux  une  petite  ponction  au  bistouri  qui  ne 
ramena  que  quelques  gouttes  de  sang.  Le  lendemain,  l'état  s'aggrava, 
devint  très  mauvais,  et  les  parents,  devant  les  progrès  énormes  du  mal, 

(1)  Société  de  Pédiatrie,  1905. 
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amenèrent  l'eniant  le  16  décembre,  neuf  ou  dix  jours  après  le  début  de 
la  maladie. 

A  rentrée,  on  se  trouve  en  présence  d'une  fillette  dans  un  état  tivs 
grave  ;  la  fièvre  n'est  pas  cependant  très  élevée  (39<»,2),  mais  la  faiblesse 
est  grande,  malgré  une  certaine  agitation  ;  la  langue  est  sèche,  rouge, 
desquamée,  ressemble  à  une  langue  de  scarlatine  grave;  la  gorge  est 
rouge  ;  sur  les  cuisses  existe  un  érythème  sous  forme  de  plaques  de  taille 
variable  à  contours  indécis  ;  le  pouls  est  rapide  et  faible  ;  Tauscultation  des 
poumons  et  du  cœur  ne  révèle  rien  d'anormal. 

Sur  les  téguments,  on  constate  les  éléments  d'une  varicelle  à  la  période 
de  dessiccation  ;  certains  éléments  sont  même  presque  guéris,  d'autres  ont 
pris  un  caractère  légèrement  ecthymateux  ;  mais  on  a  surtout  Tattention 
attirée  par  l'énorme  tuméfaction  phlegmoneuse  que  l'on  constate  du  Mé 
gauche  du  corps,  au  niveau  du  ventre  et  de  la  cuisse.  Cette  masse  phleg- 
moneuse diffuse,  dont  le  maximum  d'intensité  est  au  niveau  de  la  grande 
lèvre  gauche,  comprend  la  grande  lèvre,  la  région  pubienne,  le  bas-ventre, 
et  remonte  jusqu'à  l'ombilic.  En  bas,  elle  s'étend  à  la  face  interne  de  la 
cuisse  et  occupe  tout  le  triangle  de  Scarpa.  Au  niveau  de  toute  cette  vaste 
région,  la  peau  est  rouge,  violacée,  tendue,  horriblement  douloureuse 
spontanément  et  au  toucher.  11  existe  quelques  phlyctènes  sur  la  grande 
lèvre  gauche,  et  au  milieu  d'elles  existe  un  petit  pertuis,  reste  probable 
de  l'incision  faite  par  le  médecin.  De  cet  orifice  arrondi,  on  peut  faire 
sourdre  une  légère  sérosité  d'un  jaune  ambré.  Ajoutons  que,  du  côté  de 
la  grande  lèvre  droite,  il  n'existe  qu'une  légère  rougeur. 

En  présence  de  ces  signes,  on  porte  le  diagnostic  de  phlegmon  ayant  eu 
pour  point  de  départ  une  bulle  de  varicelle  de  la  grande  lèvre  ;  et  on 
applique  un  très  léger  pansement  humide  comprenant  l'aine,  le  ventre, 
la  cuisse  et  le  périnée.  Le  soir  du  même  jour,  malgré  une  légère  diminu- 
tion de  tension  dans  la  masse  phlegmoneuse,  on  note  une  température 
de  40»  ;  l'état  général  est  très  mauvais. 

Le  17  décembre,  le  lendemain,  M.  Langevin,  interne  du  service,  incise 
la  grande  lèvre,  croyant  trouver  du  liquide  ou  du  pus;  mais,  malgré 
la  profondeur  et  l'étendue  de  son  incision,  il  ne  rencontre  qu'un  tissu 
lardacé,  œdémateux,  saignant  un  peu,  ne  laissant  même  pas  couler  de 
sérosité.  Une  autre  ouverture  sans  plus  de  succès  est  faite  dans  la  région 
inguinale  gauche  ;  un  drain  est  passé  de  Tune  à  l'autre,  mais  ne  donne 
issue  à  aucune  collection  suppurée.  On  continue  les  pansements  hu- 
mides à  l'eau  bouillie  très  chaude  ;  on  donne  du  Todd  à  l'intérieur, on  fait 
dans  le  flanc  droit  une  piqûre  de  sérum,  tant  l'état  général  qui  accom- 
pagne cet  énorme  phlegmon  est  inquiétant.  Ces  incisions  furent  faites  le 
soir  ;  le  lendemain  matin,  l'aspect  du  phlegmon  était  complètement  mo- 
difié. Une  odeur  infecte  de  gangrène  incommodait  les  assistants,  le  pan- 
sement était  traversé  de  suintements  d'odeur  fétide.  Les  plaies  dlncision 
avaient  pris  un  très  mauvais  aspect  ;  elles  s'étaient  agrandies,  elles 
s'étaient  entourées  d'une  zone  mortifiée  de  plus  de  i  centimètre.  De 
pluS;  en  palpant  la  région  malade,  on  sentait  des  décoUements  et  de 
la  crépitation  gazeuse  autour  des  incisions.  11  s'écoulait  déjà,  des  foyers 
gangreneux,  un  liquide  d'odeur  putride  ;  et  cependant  ce  liquide  n'était 
pas  du  pus,  mais  une  sérosité  presque  limpide.  En  même  temps,  du  côté 
de  la  grande  lèvre,  comme  du  côté  de  la  fosse  iliaque,  la  tuméfaction 
phlegmoneuse  de  la  veille  avait  pris  un  aspect  menaçant.  Au  flanc, 
la  peau  avait  une  couleur  spéciale.  A  la  rougeur  de  la  veille  a^'ait 
succédé  une  teinte  livide;  le  moindre  attouchement  provoquait  les 
cris  de  l'enfant;    le  bord  du  phlegmon   avait  par  places  une  colora- 
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lion  violacée  de  mauvais  augure.  M.  Langevin,  voyant  le  phlegmon 
envahir  ainsi  tout  le  flanc,  pensa  qu'une  incision  précoce  pouvait 
être  utile  et  fît  une  ouverture  large  et  profonde  au  point  le  plus 
tuméfié  de  Thypocondre  gauche;  l'incision,  comme  les  précédentes,  ne 
ramena  qu'un  peu  de  sérosité  et  de  sang,  mais  pas  de  pus.  On  continua 
les  pansements  humides. 

Le  19  décembre,  Taspect  des  plaies  est  lamentable.  La  petite  malade 
répand  une  odeur  atroce.  La  grande  lèvre,  Taine,  une  grande  partie  de 
la  peau  de  la  fosse  iliaque  gauche,  une  partie  de  Thypocondre  gauche, 
ne  forment  qu'une  seule  plaie  sphacélée  d'où  s'échappent  par  les  orifices 
des  fragments  de  tissu  cellulaire  mortifiés.  11  ne  s'écoule  pas  une  goutte 
de  sang  de  la  plaie.  De  la  fosse  iliaque,  le  phlegmon  a  envahi  l'aine,  tout 
le  triangle  de  Scarpa;  la  rougeur  phlegmoneuse  avec  ses  caractères  spé- 
ciaux s'étend  maintenant  jusqu'au  milieu  du  dos,  et  on  sent  facilement 
par  places  une  crépitation  gazeuse  évidente. 

Inutile  de  dire  que  l'état  général  est  des  plus  mauvais.  Cependant  le 
pouls  reste  assez  bien  frappé.  On  continue  les  injections  de  sérum, 
l'alcool  à  l'intérieur;  localement,  on  fait  plusieurs  fois  par  jour  des 
lavages  à  l'eau  bouillie  salée,  des  attouchements  de  teinture  d'iode  dans 
les  clapiers.  Le  19  au  soir,  une  nouvelle  incision  est  faite,  de  sorte  que 
par  la  série  des  ouvertures  des  drains  communiquent  depuis  la  grande 
lèvre  jusqu'à  l'hypocondre  en  traversant  l'aine,  la  fosse  iliaque  et  le 
flanc.  Ce  soir-là,  on  note  une  assez  grande  quantité  d'albumine  dans  les 
urines.  A  ce  moment,  l'état  local  est  si  déplorable,  l'état  général  si  mena- 
çant, qu'une  mort  certaine  paraît  proche.  Le  lendemain,  l'enfant  est 
retrouvée  vivante  ;  devant  l'insuccès  thérapeutique  des  jours  précédents, 
on  supprime  les  pansements  humides  et  on  tente  les  pansements  secs  ; 
le  soir,  l'état  local  semble  déjà  un  peu  modifié.  La  plaie  suppure  un  peu 
et  donne  moins  de  sérosité  ;  une  partie  des  morceaux  sphacélés  de  la 
grande  lèvre  se  sont  éliminés,  ainsi  que  ceux  du  triangle  de  Scarpa,  et,  au 
milieu  de  cette  plaie  énorme,  on  aperçoit  l'arcade  de  Fallope  comme 
disséquée  et  la  plus  grande  partie  du  triangle  de  Scarpa  préparée  comme 
par  un  anatomiste.  La  fosse  iliaque  ne  crépite  plus,  mais,  par  contre,  la 
crépitation  ainsi  que  la  tuméfaction  ont  encore  gagné  et  ont  atteint 
jusque  derrière  l'aisselle  gauche,  où  l'on  pratique,  un  peu  en  arrière, 
après  avoir  prélevé  dans  une  pipette  un  peu  de  sérosité,  une  nouvelle 
incision.  Le  drainage  s'étend  ainsi  dans  cette  énorme  plaie  de  la  grande 
lèvre  gauche  au  bord  de  l'omoplate,  du  triangle  de  Scai*pa  à  l'ombilic.  On 
continue  les  attouchements  de  teinture  d'iode,  les  lavages  à  l'eau  salée  ; 
on  tente  quelques  lavages  avec  une  solution  chaude  de  permanganate 
de  potasse. 

Le  21,  l'état  général  est  un  peu  moins  précaire  ;  la  langue  est  moins 
sèche,  le  délire  des  jours  précédents  a  dispani,  le  pouls  est  seulement  à 
140  par  minute.  On  assiste  localement  à  la  chute  des  escarres;  la  plaie 
de  la  grande  lèvre  est  détergée  ;  il  n'existe  plus  de  fragments  sphacélés 
qu'au  niveau  des  plaies  du  dos  et  du  flanc.  On  cesse  défini tivement  les 
pansements  humides  ;  mais  l'on  continue  la  teinture  d'iode  et  les  lavages 
au  permanganate  de  potasse.  A  partir  de  ce  moment,  un  mieux  réel  se 
produit. 

Le  22,  l'odeur  gangreneuse  a  presque  disparu;  déjà,  au  fond  de  certaines 
plaies,  on  voit  se  former  des  bourgeons  et  une  tendance  à  la  réparation  ; 
en  aucun  point,  il  n'existe  plus  de  crépitation  gazeuse.  La  fièvre  diminue, 
et  la  diarrhée  des  jours  précédents  a  cessé. 

Le  23,  il  n'existe  plus  de  fièvre  ;  avec  une  rapidité  surprenante,  les 
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plaies  ont  une  tendance  à  se  réparer  et  à  se  débarrasser  des  derniers 
fragments  nécrosés  ;  mais  le  lendemain  la  température  s'élève  à  40*,  et  on 
voit  renaître  du  délire.  Laraison  de  cette  nouvelle  reprise  des  symptômes 
généraux  est  facile  à  trouver,  en  examinant  les  plaies  ;  la  cuisse  ^auchâ 
et  la  fesse  sont  envahies  d'une  rougeur  érysipélateuse  très  nette,  avec  un 
bourrelet  à  la  limite  d'extension.  Cet  érysipèle  gagne  le  lendemain  le 
genou  gauche,  puis  la  jambe  et  le  pied;  mais,  s'il  donne  lieu  à  une  lièvre 
élevée,  il  ne  parait  en  rien  gêner  le  travail  de  réparation  du  côté  des 
plaies  multiples  de  l'abcès  gangreneux:  c'est  en  effet  avec  une  surpre- 
nante rapidité  que  l'on  voit  se  combler  ces  énormes  pertes  de  substance 
qui  semblaient  devoir  demander  plusieurs  semaines  pour  disparaître. 

Le  1"  janvier,  la  fièvre  tombe,  î'érysipèle  de  la  jambe  est  presque  lini, 
et  les  plaies  bourgeonnent  déjà  franchement.  Au  milieu  de  janvier,  la 
réparation  est  telle  qu'il  n'y  a  plus  que  les  plaies  du  flanc  et  la  partie 
supérieure  du  triangle  de  Scarpa  qui  ne  soient  pas  fermées. 

Au  milieu  de  février,  Tépidermisation  est  presque  complète;  les  cica- 
trices que  l'on  craignait  devoir  se  rétracter  sont  remarquablement 
souples  et,  quand  l'enfant  sort  de  l'hôpital  (fin  février),  on  peut  consi- 
dérer la  guérison  comme  absolue  et  la  réparation  de  la  peau  cx>cnme 
s'étant  faite  d'une  façon  inespérée. 

Examen  bactériologique,  —  L'examen  bactériologique  est  fait  sur  deux 
échantillons  de  pus  recueillis  Tun  le  18  décembre  au  niveau  d'une  incision 
de  la  fosse  iliaque,  l'autre  le  20  décembre  dans  la  région  de  l'aisselle,  en 
un  point  où  il  existe  de  la  crépitation  gazeuse.  Cette  seconde  prise  de  pus 
est  faite  en  traversant  la  peau  à  l'aide  d'une  forte  pipette  en  verre  stéri- 
lisée. 

Le  résultat  de  l'examen  des  deux  échantillons  de  pus  a  été  identique. 
Pratiqué  séparément  par  M.  Veillon  et  par  nous,  pour  permettre  un 
meilleur  contrôle  des  résultats,  il  a  permis  de  constater  les  mêmes 
espèces  microbiennes,  mais  dans  des  proportions  différentes,  suivant  le 
point  où  le  pus  a  été  prélevé. 

Examen  histo-bactério logique  sur  lamelles,  —  Le  pus  recueilli  est  un 
liquide  blanchâtre,  séro-puinilent,  mal  lié,  avec  des  grumeaux  de  petite 
taille.  11  répand  une  odeur  gangreneuse  intolérable. 

Sur  lamelles,  on  constate  que  ce  pus  renferme  peu  de  leucocytes,  mais 
que  ces  éléments  ont  subi  des  modifications  remarquables.  La  plupart 
sont  fragmentés,  à  noyaux  difficiles  à  colorer  ;  mais  surtout  ils  sont  remplis 
de  granulations  de  taille  variable.  De  nombreuses  granulations  graisseuses 
nagent  dans  le  liquide  ;  ces  globules  forment  par  places  de  petits  amas 
ou  sont  accolés  aux  leucocytes.  Presque  tout  l'aspect  du  pus  tient  à  la 
graisse  qu'il  contient  et  aux  innombrables  germes  qui  y  pullulent,  plutôt 
qu'aux  leucocytes  qui  y  sont  relativement  très  peu  abondants. 

Par  coloration  et  sans  coloration,  on  constate  dans  ce  liquide  une  abon- 
dance extrême  de  germes,  que  l'on  peut,  après  examen  attentif  et  apn^s 
avoir  coloré  par  la  méthode  de  Gram,  ranger  suivant  leur  aspect  el  leur 
nombre  dans  les  catégories  suivantes  : 

Une  espèce  domine,  c'est  un  bacille  très  court  difficile  à  distinguer  de 
certains  Coccij  parfois  plus  allongé,  et  ne  restant  pas  coloré  par  la 
méthode  deOram  ; 

Tn  coccus  qui  se  groupe  souvent  par  amas,  plus  gros  que  l'organisme 
précédent,  très  souvent  en  diplocoque  rappelant  l'aspect  bien  connu  du 
gonocoque.  Cet  organisme  ne  reste  pas  coloré  après  la  méthode  de  Gram; 

Un  Coccus  plus  coloré  que  le  précédent ,  formant  des  chaînettes  bien 
nettes  en  séries  de  diplocoque.  Ce  streptocoque,  qui  reste  coloré  au  (iram. 
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tranche  par  son  aspect  plus  coloré^  plus   saillant,  sur  la  préparation. 

Les  bacilles  sont  représentés  par  plusieurs  formes  dont  chacune  est  à 
peu  près  aussi  abondante  que  la  précédente,  mais  dont  Tune  ne  parait 
être  que  la  forme  longue  du  bacille  signalé  plus  haut  comme  espèce 
prédominante.  < 

On  trouve  également  un  très  fin  bacille  très  mince,  à  peine  coloré, 
presque  droit;  et  enfin  une  forme  bacillaire  composée  de  deux  corps 
microbiens  effilés  à  leur  extrémité  et  réunis  au  centre  par  une  partie  plus 
épaisse,  un  intervalle  clair  séparant  les  deux  parties  de  Torganisme. 

On  n'observe  pas  nettement  qu'aucune  des  espèces  précédentes  soit 
animée  de  mouvement. 

Cultures,  —  Les  ensemencements  sont  faits  en  milieux  aérobies  sur 
agar  incliné,  agar  ascite  de  Wertheim,  agar  additionné  de  sang  humain, 
et  en  tubes  contenant  de  Tagar  sucré  pour  la  recherche  des  anaérobies 
(tubes  de  Liborius). 

Les  cultures  en  surface  aérobies  montrent  le  développement  d'une  seule 
espèce  qui  est  constituée  par  un  streptocoque. 

Ce  streptocoque,  qui  se  rapproche  beaucoup  du  streptocoque  pyogène 
inoculé  aux  animaux  (sang  de  Toreille),  se  montre  très  peu  virulent  et 
produit  seulement  une  légère  rougeur,  malgré  la  dose  employée 
(1/2  seringue  de  Pravaz  de  culture  de  deux  jours). 

Les  ensemencements  pour  la  recherche  des  germes  anaérobies,  faits  sur 
de  nombreux  tubes,  permettent  de  s'assurer  que  les  germes  anaérobies 
représentent  la  presque  totalité  des  germes  contenus  dans  le  pus.  C'est 
à  peine  si  dans  le  premier  tube  on  constate  quelques  colonies  de  strepto- 
coques dans  la  zone  supérieure  aérée.  A  partir  du  deuxième  tube,  toutes 
les  colonies  sont  contenues  dans  la  zone  de  l'anaérobiose. 

Les  examens  multiples,  les  réensemencements  successifs  permettent 
d'isoler  à  l'état  de  pureté  et  de  déterminer  les  espèces  anaérobies  suivantes  : 

40  Le  Bacillus  funduliformis  (J.  Halle),  se  retrouvant  ici  avec  son  poly- 
morphisme dans  les  cultures,  ses  curieuses  formes  d'involution  et  ses 
propriétés  pathogènes.  C'est  l'organisme  prépondérant  ;  c'est  bien  lui  qui 
dans  le  pus  donnait  les  aspects  successifs  du  très  court  bacille  et  de  la 
bactérie  plus  allongée  à  bouts  arrondis  ; 

2°  Le  Diplococcus  reniformis  (Cottet)  avec  son  apparence  de  pseudo-gono- 
coque, mais  ayant  comme  caractère  primordial  d'être  strictement  anaé- 
robie.  Nous  avons  pu  comparer  notre  échantillon  avec  des  échantillons  de 
Diplococcus  reniformis  fournis  par  Cottet  et  nous  assurer  de  l'identité  des 
deux  organismes; 

30  Le  Bacillus  nebulosus  M.  Halle),  en  tous  points  identique  à  celui 
obser>'é  dans  le  pus  des  bartholinités  ; 

4»  Une  quatrième  espèce  anaérobie  stricte  n'a  pas-  pu  être  étudiée 
complètement;  elle  était  constituée  par  un  organisme  grêle,  très  ramifié, 
branchu  et  frêle,  dont  les  rameaux  portaient  par  places  des  masses 
arrondies.  Ce  germe  a  succombé  dès  les  seconds  ensemencements. 

L'observation  précédente  présente  un  réel  intérêt  clinique 
et  bactériologique  qu'il  nous  faut  maintenant  faire  ressortir. 

Cliniquement,  nous  voyons  que  la  varicelle,  maladie  géné- 
ralement très  bénigne,  peut,  en  dehors  de  tout  état  cachec- 
tique antérieur,  se  compliquer  d'un  phlegmon  gazeux  et  gan- 
greneux. Chez  notre  petite  malade,  le  mal  débuta  au  niveau 
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d'un  élément  de  varicelle  situé  dans  la  région  de  la  grande 
lèvre,  et  nous  avons  noté  avec  quelle  rapidité  il  s'est  étendu 
à  Faine,  au  triangle  de  Scarpa  qu'il  a  disséqué,  puisa  Thypo- 
coudre  et  de  là  au  flanc  et  jusque  dans  le  dos  en  passant 
sous  Taisselle. 

Nous  n'insistons  pas  sur  les  caractères  anatomiques  de  ce 
phlegmon,  llsn'avaient  rien  ici  de  spécial.  Mais  nous  relevons 
cet  aspect  si  particulier  du  pus,  qui  est  mal  lié,  avec  une 
odeur  gangreneuse  et  qui  succède  à  une  infiltration  œdéma- 
teuse qui  ne  se  collecte  pas.  Notons  que  c'était  surtout  au 
niveau  de  la  zone  d'extension  que  l'on  sentait  la  crépitation 
gazeuse.  Remarquons  enfin  que,  malgré  l'extraordinaire  gravité 
de  l'état  général  et  l'étendue  du  phlegmon,  notre  malade  a 
guéri  et  même  que  la  réparation  des  tissus  s'est  faite  avec  une 
rapidité  remarquable  et  dans  des  conditions  de  cicatrisation 
vraiment  impossibles  à  espérer  tout  d'abord. 

Ces  phlegmons  gangreneux  au  cours  de  la  varicelle  sont 
assez  rares.  Nous  avons  pu  seulement  en  relever  quelques 
cas.  Notre  observation  est  la  seule  qui  ait  été  suivie  de  gué- 
rison.  C'est  par  la  mort  que  se  sont  terminés  les  cas  de 
Demme  (1),  Lohr  (2),  Rogione  (3),  qui  rappellent  assez  bien 
le  nôtre,  surtout  celui  de  Lohr,  où  le  phlegmon  diffus  mortel 
consécutif  à  la  varicelle  est  noté  comme  ayant  tous  les  carac- 
tères si  particuliers  de  ces  phlegmons  gangreneux.  Le  mal 
débuta  derrière  l'oreille,  gagna  la  région  mastoïdienne,  puis 
la  nuque.  L'inflammation  avait  une  dureté  ligneuse  ;  les  in- 
cisions donnèrent  seulement  d'abord  issue  à  de  la  sérosité. 
Nous  retrouvons  bien  là  les  caractères  de  ces  phlegmons. 

Ces  faits  de  phlegmons  gangreneux  développés  aux  dépens 
d'un  élément  de  varicelle  nous  amènent  à  discuter  ce  qu'on 
entend  par  varicelle  gangreneuse  et  à  dire  comment  nous  en- 
visageons la  pathogénie  de  cette  affection. 

La  littérature  médicale  est  assez  riche  sur  la  varicelle  gan- 
greneuse. Qu'il  nous  suffise  de  rappeler  les  noms  de  Haward(i)f 
Andrews    (S),  Stainforth   (6),  Scott  Turner  (7),  Buckler  (81 

(1)  Deumb,  Ber,  der  Jenners.  KinderspitaLs ,  Berne,  189Î. 

(2)  Lohr,  Deulsch.  med,  Wochensch,^  1890. 

(3)  RoGiONB,  Bévue  méd,  de  la  Suisse  Bom.^  1882. 

(4)  Haward,  Brit.  med,  Journ.^  mai  188:t,  p.  904. 

(5)  Andrews,  Trans,  of  the  clin.  Soc.  London^  1890,  p.  79. 

(6)  Stainforth,  Med.  Presse  and  cire.  London^  1890. 

(7)  Scott  Turner,  Brit.  med.  Journ.^  10  sept.  1898. 

(8)  Buckler,  Amer.  Journ.  of  med.  se,  sept.  1890. 
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Mais,  quand  on  dépouille  les  observations  de  certains  auteurs, 
on  voit  que  sous  ce  nom  de  varicelle  gangreneuse  on  a  parfois 
désigné  des  observations  de  varicelle  qui  méritaient  à  peine 
cette  épithète.   Certains  appliquent  ce  nom  à  des  varicelles 
dont  les  bulles,  en  se  desséchant,  prennent  seulement  à  leur 
centre  un  aspect  noirâtre,  formant  ainsi  une  minime  escarre, 
qui,  sans  suppuration  spéciale,  sans  caractères  gangreneux, 
et  sans  tendance  à  creuser  et  à  s'accroître,  guérissent  rapi- 
dement en  laissant  seulement  une  minime  cicatrice.  Nous  ne 
croyons  pas  que  le  terme  de  varicelle  gangreneuse  convienne 
à  ces  cas,  car  ils  ne  sont  que  Texagération  légère  de  ce  qui  se 
passe  au  niveau  de  tout  élément  de  varicelle  en  voie  de  gué- 
rison.  En  effet,  dans  tout  élément  de  varicelle,  quand  la  bulle 
s'affaisse,  on  peut  dire  qu'il  existe  toujours  une  véritable 
petite  escarre.  Le  point  central  devient  noirâtre,  indiquant 
une    petite  zone  nécrosée,  souvent  entourée   d'une  petite 
auréole  de  suppuration.  Dans  cet  élément  suppuré  existent 
les  germes  ordinaires  de  la  suppuration,  mais  le  nom  de  gan- 
grène ne  convient  pas,  car  il  n'y  a  pas  envahissement  du  tissu 
environnant  par  un  processus  de  putréfaction.  La  guérison  se 
fait  sur  place  sans  incident. 

11  n'en  est  plus  de  même  dans  les  observations  de  varicelle  • 
gangreneuse  telles  que  celles  décrites  par  Variot  et  Danseux, 
Marie  Beaudoin  (1),  Scott  Turner,  Buckler,  faits  dans  lesquels 
on  voit  à  la  bulle  succéder  une  perte  de  substance  taillée  à 
Temporte-pièce  avec  un  fond  sanieux,  et  où  l'élément  gan- 
greneux a  une  tendance  naturelle  à  s'accroître  à  la  manière 
d'un  ulcère  rongeant.  Danscesfaits,  l'aspect  clinique  rappelle, 
en  tous  points,  l'aspect  des  gangrènes  dissséminées  de  la  peau 
si  bien  décrites  autrefois  par  Caillaut  (2).  On  voit  dans  ces 
varicelles  gangreneuses  se  développer,  au  niveau  de  certains 
éléments  de  varicelle,  des  ulcérations  gangreneuses,  de 
nombre  variable,  au  nombre  de  20,  30  et  plus  encore  :  elles 
sont  groupées  parfois  dans  certaines  régions,  au  ventre,  à  la 
nuque,  autour  des  parties  génitales,  dans  les  régions  qui  ont 
été  soumises  à  une  pression,  comme  celle  résultant  du  port 
d'un  appareil. 

Ces  cas  méritent  bien  le  nom  de  varicelle  gangreneuse,  et 

(1)  Marib  Beaudoin,  Cont.  à  Céludede  la  varicelle  gangreneuse  [Thèse  de  Paris), 
1897. 

(2)  Gh.  Caillaut^  Traité  prat.  des  mal.  de  la  peau  chez  les  enfants^  Paris,  1859. 
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ridentité  des  lésions  avec  celles  des  gangrènes  disséminées 
de  la  peau  nous  autorisent  à  penser  que  la  pathogénie  est  la 
môme  que  celle  des  gangrènes  disséminées  primitives  de  la 
peau  chez  les  enfants.  L'élément  de  varicelle  devient  seulement 
un  lieu  d'appel  pour  l'inoculation  des  germes  anaérobies  des 
suppurations  gangreneuses.  Dans  un  cas  de  gangrène  dissé- 
minée primitive  de  la  peau  que  nous  avons  rapporté  avec  le 
D' Veillon  (1  ),  il  s'agissait  même  d'un  seul  genre,  —  le  Bacillus 
ramosus  (Veillon),  —  qui  existait  à  l'état  de  pureté  au  niveau 
des  points  primitifs  de  gangrène. 

Les  considérations  bactériologiques  qui  découlent  de  notre 
observation  de  gangrène  gazeuse  au  cours  de  la  varicelle 
viennent  appuyer  cette  manière  de  comprendre  la  varicelle 
gangreneuse.  En  effet,  dans  le  phlegmongangreneuxdéveloppé 
au  cours  de  la  varicelle,  nous  trouvons  une  prédominance 
extrême  des  germes  anaérobies,  qui  n'étaient  associés  qu*à 
quelques  streptocoques,  et  nous  avons  là  un  fait  confirmatif 
du  rôle  de  ces  organismes  dans  la  genèse  des  processus  gan- 
greneux. 

D'autre  part,  si  nous  recherchons  quels  sont  les  germe< 
anaérobies  rencontrés  dans  ce  phlegmon  gazeux,  nous  voyons 
que  la  flore  bactérienne  était  la  même  au  point  primitif  d'ino- 
culation au  niveau  de  la  grande  lèvre  et  au  niveau  du  dos, 
limite  extrême  d'extension  du  mal,  et  que  ces  germer 
appartiennent  spécialement  à  la  flore  anaérobie  de  la  région 
génitale. 

Le  Bacilhis  funduliformis  et  le  Bacillus  nebulosus  ont  été 
décrits  par  nous  dans  le  vagin  et  dans  les  bartholinites  eU 
depuis,  de  nombreuses  observations  ont  montré  le  rôle  de  ces 
organismes  dans  les  suppurations  fétides  et  gangreneuses. 

Le  Diplococcus  reniformis^  le  troisième  germe  rencontré 
dans  notre  cas,  a  été  décrit  par  le  D""  Cottet  dans  les  abcè> 
urineux. 

Dès  lors,  il  devient  facile  de  se  rendre  compte  que  c'est 
grâce  au  voisinage  de  la  région  vulvaire  et  vaginale  que  cette 
enfant,  probablement  privée  de  soins  de  propreté,  a  pu 
s'inoculer  au  niveau  d'une  bulle  de  varicelle,  et  l'on  comprend 
ainsi  aisément  Torigine  et  la  marche  de  ce  phlegmon  gazeux. 

Enfin  l'observation  précédente,  déjà  remarquable  à   plus 

(1)  A.  Veillon  et  J.  Halle,  Grangrène  disBémioée  de  la  peau  chez  les  eofants 
(Afin,  de  derm.  et  de  sypfi.,  mai  1901). 
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d'un  titre,  a  une  portée  plus  générale  et  vient  apporter  une 
notion  nouvelle  à  la  bactériologie  des  phlegmons  gazeux. 

Le  cas  précédent  nous  montre  en  effet  un  phlegmon  gazeux 
qui  contenait  comme  germes  quatre  anaérobies  stricts,  dont 
trois  bien  connus  et  un  seul  germe  aérobie  en  proportion  mi- 
nime, un  streptocoque.  Ce  cas  vient  donc  à  l'appui  des  faits 
publiés  dans  ces  dernières  années,  qui  montrent  que,  en  dehors 
de  la  gangrène  gazeuse  due  au  vibrion  septique  de  Pasteur^  il 
existe  des  phlegmons  gazeux  dus  à  d'autres  germes  anaérobies. 

Fraenkel,  Guillemot  et  Lejars,  Guillemot  et  Soupault,  ont 
montré  que  souvent  ces  phlegmons  gazeux  avaient  pour 
agent  pathogène  la  bactérie,  qui  porte  ajuste  titre  maintenant 
le  nom  de  Bacillus  aerogenes  capsulatm  de  Welch  etNuttal. 

Mais  nous  voyons  par  notre  cas  que  l'on  peut  rencontrer 
également  comme  agents  des  phlegmons  gazeux  d'autres  orga- 
nismes anaérobies,  et  nous  remarquons  que  dans  notre 
observation  il  s'agit  j  ustement  de  bactéries  qui  sont  souvent 
la  cause  des  pleurésies  putrides  à  épanchement  gazeux, 
comme  nous  l'avons  montré  avec  Rist  et  Guillemot. 


Arch.  de  méoec.  des  enfants,  1905.  VIII.  —  43 
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L'UROTROPINE  COMME  MOYEN  PROPHYLACTIQUE 

DES  NÉPHRITES   SGARLATINEUSES 

Par  le  D'  D.  KIROFF  (de  Sofia). 

La  scarlatine  a  une  prédilection  marquée  pour  les  reins 
(Dieulafoy)  ;  c'est  un  fait  qui  ne  demande  pas  de  preuves. 
Malgré  la  diète  lactée  rigoureuse  instituée  dès  le  commence- 
ment de  la  maladie,  le  tiers  ou  la  moitié  des  cas  observés 
présentent  une  plus  ou  moins  forte  atteinte  de  répithélium 
rénal.  Voilà  pourquoi  Vurotropine,  qu'on  apréconisée  derniè- 
rement, surtout  en  Autriche,  comme  prophylactique  des 
néphrites  scarlatineuses,  serait  d'une  grande  valeur  dans  le 
traitement  de  la  scarlatine. 

C'est  le  D'  S.  Wateff  (1)  (de  Sofia)  qui  a  publiéle  premier 
ses  observations  sur  l'effet  prophylactique  de  l'urotropine  dans 
la  néphrite  scarlatineuse.  Ayant  en  vue  qu'on  avait  préconisé 
l'urotropine  comme  prophylactique  dans  la  bactériurie  de  la 
fièvre  typhoïde  et  la  nature  toxi-infectieuse  de  la  néphrite 
scarlatineuse,  l'auteur  a  cru  logique  d'essayer  cemédica  ment 
comme  moyen  prophylactique  de  la  néphrite  scarlatineuse. 
Sur  les  25  cas  de  scarlatine  (Pavillon  des  maladies  infectieuses 
à  l'hôpital  Alexandre,  à  Sofia)  traités  par  Turotropine,  8  ont 
présenté  une  albuminurie  transitoire  légère  ;  dans  15  cas,  il 
n'y  a  pas  eu  d'albumine  dans  l'urine,  et,  dans2cas  qui  présen- 
taient une  albuminurie  avant  l'administration  de  l'urotropine, 
on  a  vu  celle-là  disparaître  très  vite. 

Deux  ans  plus  tard  le  D'  Widowitz  (2)  (de  Graz)  publiait 
ses  recherches  sur  l'influence  prophylactique  de  l'urotropine 
dans  les  néphrites  scarlatineuses.  Se  basant,  d'une  part,  sur 
la  propriété  qu'a  l'urotropine  de  se  dédoubler  en  formal- 
déhyde  et  en  ammoniaque  sous  l'influence  d*une  température 

(1)  D'  s.  Wateff,  Medizinski  Sapredak  (revue  bulgare),  an.  III,  1901,  n»*  t-vu 
Deutsche  med.   Wochenschr,,  1903,  d«  35,  p.  629. 

(2)  D'  Widowitz,  Urotropin  als  Prophylactikum  gegen  Scbarlach-Nepliritis 
{Wiener  klinische  Wochenschr.,  1903,  0°  40). 
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égale  àcelle  du  corps  humain  et,  d'autre  part,  sur  le  fait,  admis 
par  tout  le  monde,  que  la  néphrite  scarlatineuse  est  de  nature 
toxi-infectieuse,  Widowitz  a  eu  l'idée  d'essayer  Taction  pro- 
phylactique de  l'urotropine  sur  cette  néphrite  scarlatineuse 
en  prescrivant  ce  médicament  dès  le  commencement  de  la 
maladie,  avant  que  le  rein  soit  touché  par  le  poison  scarlati- 
neux.  La  formaldéhyde,  produite  par  le  dédoublement  de  l'uro- 
tropine sous  l'influence  de  la  température  du  corps  humain, 
assurerait  l'antisepsie  des  reins  en  les  préservant  de  l'action 
nocive  des  toxines  scarlatineuses. 

Sur  102  cas  de  scarlatine  traités  dès  le  commencement  delà 
maladie  par  l'urotropine  (0^%0o,0^%30  suivantl'âge  du  malade, 
administré  trois  fois  dans  la  journée,  dans  de  l'^at^  froide^  trois 
de  jours  de  suite  ;  au  commencement  de  la  troisième  semaine 
la  maladie,  époque  où  la  néphrite  scarlatineuse  est  la  plus 
fréquente,  Widowitz  prescrit  la  même  dose  trois  jours  de 
suite),  Widowitz  n'a  observé  aucune  complication  du  côté  des 
reins. 

Schick  (1)  (de  Vienne),  sur  38  cas  de  scarlatine  traités  par 
l'urotropine,  a  eu  13  p.  100  de  complications  rénales,  et,  sur 
163  cas  qui  n'ont  pas  pris  de  l'urotropine,  la  néphrite  a  été 
constatée  dans  la  proportion  de  4,8  p.  100.  Schick' conclut  à 
l'inefficacité  du  traitement. 

Burkhardtnesi  pas  non  plus  enthousiasmé  de  l'effet  prophy- 
lactique de  l'urotropine  dans  les  néphrites  scarlatineuses. 
Sur  64  malades  de  scarlatine  qui  ont  pris  de  l'urotropine, 
la  néphrite  a  été  constatée  dans  13  cas,  dont  7  assez  graves. 

Buttersack  et  Patschkowski  recommandent  l'urotropine 
comme  un  bon  moyen  prophylactique  dans  les  néphrites  scarla- 
tineuses. Le  dernier  auteur,  dans  52cas  de  scarlatine  maligne, 
traités  par  l'urotropine,  a  vu  la  néphrite  se  déclarer  dans 
3  cas  seulement. 

Le  Z)'  Komel  Preisich  (2)  (de  Budapest)  a  traité  à  l'hôpital 
pour  les  maladies  infectieuses,  à  Budapest  (Saint-Ladislaus), 
600  cas  de  scarlatine  par  l'urotropine.  Uans  55  cas,  on 
a  constaté  l'albumine  dans  l'urine,  soit  9,16  p.  100 
de  complications  rénales.  Le  Z)'  Gerloczy^  du  même  hôpital. 


(1)  Schick  (de  Vienne),  Urotropin  und  Scharlach-Nephritis  {Manckner  med. 
Wochenschr.,  1903,  n©  43). 

(2)  D'  KoMBL  Preisich  (de  Budapest),  Der  EinfluBS  des  Urotropins  auf  die 
EnUtchung  scarlatinôsen  Nierentzundung  (Die  Thérapie  des  Gegenvoart,  mai  1905). 
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a  traité  aussi  600  cas  de  scarlatine  sans  avoir  administré 
l'urotropine.  La  néphrite  se  déclara  dans  82  cas,  soit 
13,66  p.  100.  D'ailleurs  le  même  traitement  et  la  même  diète 
ont  été  suivis  dans  les  deux  séries  d^  malades. 

Umber  (1)  n'a  pas  eu  un  seul  cas  de  néphrite  dans  2"  cas 
de  scarlatine  traités  par  Turotropine.  L'épidémie  était  très 
légère. 

Dans  la  clinique  de  Beubner^  à  Berlin,  Garlipp  (2)  a  essayé 
l'action  prophylactique  de  l'urotropine  sur  82  cas  de  scarlatine, 
suivant  les  prescriptions  de  Widowitz.  Dans  21  cas  (25,6  p.  100), 
la  néphrite  fut  constatée.  Une  compte  que  les  néphrites  carac- 
térisées par  la  présence  d'albumine,  de  sang  et  de  cylindres 
dans  l'urine  ;  l'albuminurie  légère  ne  rentre  pas  dans  la  stati- 
stique. La  proportion  de  néphrites  chez  les  scarlatineux  traités 
dans  la  clinique  de  Heubner  avant  l'emploi  de  l'urotropine 
était  de  19,6  p.  100.  Garlipp  est  loin  d'incriminer  l'urotropine 
dans  l'augmentation  de  cette  proportion,  mais  il  croit  qu'il  ne 
faut  pas  nourrir  grand  espoir  sur  l'action  prophylactique  de 
l'urotropine  dans  les  néphrites  scarlatineuses. 

Après  ce  rapide  exposé  |des  travaux  parus  jusqu'ici  dans  la 
littérature  médicale  allemande  sur  l'effet  prophylactique  de 
l'urotropine  dans  les  néphrites  scarlatineuses,  nous  donnerons 
le  résultat  obtenu  par  nous,  sur  le  môme  sujet,  dans  le  pavil- 
lon des  maladies  infectieuses  à  l'hôpital  Alexandre,  à  Sofia. 

Nous  avons  fait  prendre  l'urotropine  à  63  malades  de 
scarlatine,  de  moyenne  intensité,  en  prescrivant  ce  médica- 
ment dès  le  commencement  de  la  maladie  et  seulement  aux 
malades  dont  l'urine  ne  contenait  pas  d  albumine.  L'urotropine 
a  été  administrée  à  la  dose  de  0,10,  0,30,  0,50,  suivant  lage 
du  malade,  une  et  deux  fois  dans  la  journée,  pendant  quinze 
à  vingt  jours.  Chez  6  malades,  nous  avons  constaté  des  traces 
d'albumine  dans  l'urine  d'une  durée  de  deux  à  cinq  jours. 

Chez  4  malades,  une  néphrite  assez  intense  se  dISclara. 
Dans  tous  leç  cas  qui  ont  présenté  une  attaque  des  reins,  Turo- 
tropine  a  été  administrée  relativement  loin  du  début  de  la 
maladie.  Si  on  ne  prend  pas  en  considération  les  6  cas  d'albu- 
minurie passagère  qui  n'a  duré  guère  que  deux  à  cinq  jours, 
nous  aurons  la  proportion  de  3  p.  100  de  complications  rénales 
chez  les  scarlatineux  traités  par  l'urotropine  ;  la  proportion 

(1)  Umbbr,  Medizinische  Klinik,  1905,  no  18. 

(2)  Garlipp,  Medizinische  Klinik,  1905,  n»  3Î. 
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totale,  — les  casd'albuminurie passagère  comptés,  — s'élèverait 
à  16  p.  100.  Ce  résultat  devient  plus  éclatant  si  on  le  compare 
à  la  proportion  de  néphrites  chez  les  scarlatineux  qui  n'ont 
pas  pris  d'urotropine. 

Sur  100  malades  de  scarlatine,  traités  à  la  même  époque, 
à  la  même  section  de  Thôpital  Alexandre,  qui  n'ont  pas  pris 
d'urotropine  parce  que  leur  urine  contenait  de  l'albumine,  ou 
bien  leur  entrée  à  l'hôpital  était  très  éloignée  du  début  de  la 
maladie  et  l'eflFet  prophylactique  de  l'urotropine  ne  pouvait  pas 
s'attendre,  sur  ces  100  malades,  17  ont  présenté  une  légère 
albuminurie  et  37  autres  des  néphrites  assez  intenses. 
Les  malades  des  deux  séries  ont  été  soumis  au  même  régime 
alimentaire  et  au  même  traitement. 

La  proportion  de  néphrites  scarlatineuses  chez  les  malades 
delà  seconde  série  s'élève  à  53  p.  100,  ou  37  p.  100,  si  nous 
ne  comptons  pas  les  cas  d'albuminurie  légère. 

Nous  ferons  remarquer  que,  parmi  les  malades  de  la  première 
série,  il  y  avait  des  cas  graves  et^qu'on  ne  peut  pas  attribuer  la 
différence  dans  les  proportions  de  complications  rénales  de  la 
première  et  de  la  seconde  série  de  malades  à  la  moindre  viru- 
lence du  virus  spécifique.  Il  est  vrai  que,  si  la  mortalité,  dans  la 
première  série  de  malades,  n'était  que  3, 17  p.  100,  dans  la  seconde 
série,  elle  était  de  30  p.  100.  Mais,  si  nous  défalquons  ces 
30  cas  morts,  —  et  qui  ont  présenté  36  p.  100  de  complications 
rénales,  —  du  chiffre  total  de  100  malades,  nous  resterons  en 
face  de  70  malades  guéris  présentant  60  p.  100  de  néphrites. 
Ces  70  malades,  qui  n'avaient  pas  été  soumis  au  traitement 
de  l'urotropine,  sont  tout  à  fait  semblables,  au  point  de  vue 
clinique,  à  nos  63  malades  de  la  première  série,  traités  par 
l'urotropine  et  qui  ont  présenté  une  proportion  de  néphrites 
de  16  p.  100  ou  6  p.  100,  si  nous  ne  comptons  pas  les  cas 
d'albuminurie  passagère. 

Ilfautdonc  reconnaître  que  la  faible  proportion  denéphrites 
dans  la  première  série  de  scarlatineux  est  due  à  l'action 
prophylactique  de  l'urotropine  et  que  cette  action  est  d'autant 
plus  sûre  que  l'administration  du  médicament  est  plus 
rapprochée  du  début  de  la  maladie. 

L'emploi  de  l'urotropine  par  nos  malades  n'a  produit 
aucun  trouble  du  côté  du  système  digestif.  L'action  diu- 
rétique du  médicament,  d'autre  part,  nous  a  paru  très  insi- 
gnifiante. 
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Nous  ne  voulons  pas  rentrer  dans  la  discussion  sur  laction 
antiseptique  de  Turotropine  démontrée  in  vitro  par  Sachs  (de 
Bresiau)  dans  la  clinique  de  Neisser,  ni  sur  les  idées  pessimistes 
de  Mûller  (1),  qui  nie  les  propriétés  antiseptiques  del'urotro* 
pine,  parce  que,  d'aprèsluî,  une  faible  quantité  deformaldéhyde 
se  sépare  dans  Forganisme,  et  la  plus  grande  partie  d'urotro- 
pine  quitte  la  vessie  sans  avoir  subi  le  dédoublement. 

Nous  avons  tenu  à  préciser,  dans  ce  bref  exposé,  le  rôle 
prophylactique  de  Turotropine  dans  les  néphrites  scarlati- 
neuses  tel  qu'il-a  été  décrit  par  les  cliniciens,  en  ajoutant  de 
nouveaux  documents  en  sa  faveur,  ce  qui  intéresse  essentiel- 
lement le  traitement  de  la  scarlatine. 

Il  reste  pourtant  à  élucider  les  points  les  plus  difficiles  de 
cette  intéressante  question  pour  fixer  l'importance  du  médica- 
ment. 11  reste  à  savoir  en  quel  endroit  de  l'organisme  s  effectue 
le  dédoublement  de  Turotropine  et  si  la  quantité  de  formai- 
déhyde  séparée  est  suffisante  pour  produire  l'action  anti- 
septique des  reins.  C'est  à  la  thérapeutique  expérimentale  et 
à  la  bactériologie  de  résoudre  le  problème. 

(1)  MatLER,  Klinisches  und  Bakleriologisches  Ober  Helmitol  (Deutsche  AerUt 
Zeilschr.,  Heft  VIII,  1903;  Centralhlattfûrdiegesomte  Thérapie,  Okiober  1903, 
p.  621). 
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LA   MYTHOMANIE  CHEZ  LES  ENFANTS 

Dans  des  leçons  très  remarquables  publiées  par  le  Bulletin  mé^ 
dicai  et  réunies  en  brochure  (1),  M.  le  D'  Ernest  Dupré  a  étudié  la 
mythomanie^  c'est-à-dire  la  tendance  pathologique,  plus  ou  moins 
volontaire  et  consciente,  au  mensonge  et  à  la  création  de  fables 
imaginaires.  Cette  manie  de  mensonge  existe  à  tous  les  âges, 
mais  elle  est  surtout  fréquente  chez  les  enfants. 

Le  mensonge  peut  d'ailleurs  être  désintéressé,  comme  Pascal 
l'avait  déjà  souligné  dans  ses  Pensées  :  «  Quoique  les  personnes 
n'aient  point  d'intérêt  à  ce  qu'elles  disent,  il  ne  faut  pas  conclure 
de  là  «absolument  qu'elles  ne  mentent  point  ;  car  il  y  a  des  gens 
qui  mentent  simplement  pour  mentir.  » 

La  catégorie  visée  par  M.  Dupré  comprend  les  sujets  constitu- 
tionnellement  enclins  à  organiser  par  leurs  paroles,  leurs  écrits  ou 
leurs  actes,  des  fictions  plus  ou  moins  fréquentes  ou  prolongées, 
à  tromper  ainsi  leur  entourage,  sous  l'influence  de  mobiles  eux- 
mêmes  pathologiques,  et  à  traduire  enfin,  par  cette  aptitude  élec- 
tive au  mensonge,  à  la  simulation  et  à  l'invention  romanesque,  une 
tendance  d'action  et  une  forme  d'esprit  que  désigne  le  terme  de 
mythomanie  ou  mythopathie. 

Chez  l'enfant,  l'activité  mythique  est  très  grande,  et  elle  est  en 
quelque  sorte  naturelle.  Manquant  d'expérience  et  de  réflexion 
critique,  Tenfant  est  d'une  suggestibilité  extrême.  Il  est  peureux, 
curieux,  imaginatif  et  crédule.  «  Sous  l'influence  de  la  peur  et  de 
la  curiosité,  la  fantaisie  créatrice  de  son  imagination  s'exerce,  libre 
de  toute  inhibition,  et  impose  ses  chimères,  que  vivifle  un  ani- 
misme universel,  à  la  crédulité  d'un  esprit  sans  expérience  et  sans 
jugement.  » 

(1)  E.  Dupré,  La  mythomanie,  étude  psychologique  et  médico-légale  du  men- 
songe et  de  la  fabulation  morbides.  Paris,  1905,  70  pages. 
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Dès  le  début  de  la  vie  intellectuelle  de  Tenfant,  on  peut  dire  que 
Tactivité  mythique  s'éveille  ;  elle  augmente  avec  les  années  et  dé- 
croît ensuite  pour  disparaître  vers  Tâge  de  la  puberté. 

Cette  évolution  de  la  mythomanie,  ainsi  réglée  chez  les  sujets 
normaux,  peut  être  troublée  chez  les  anormaux  ;  la  mythomanie, 
chez  eux,  loin  de  disparaître  à  la  puberté,  peut  persister  et  s'ac- 
croître même  après  elle.  Mais  alors  nous  entrons  dans  le  domaine 
des  psychopathies  de  Tadulte. 

La  mythomanie  chez  l'enfant  présente  plusieurs  formes  :  altê 
ration  de  la  vérité,  mensonge,  simulation,  fabulation. 

I.  L'enfant  a  observé  des  faits,  a  entendu  des  conversations; 
le  récit  qu'il  en  fait  est  rarement  conforme  à  la  stricte  vérité. 
D'après  M"*"  Marie  Borst,  un  témoignage  entièrement  fidèle  est 
Texception,  la  vérité  sort  toujours  plus  ou  moins  altérée  de  la 
bouche  de  l'enfant. 

Il  s'agit  soit  d'exagération,  d'amplification  des  faits  réels,  soit 
d'addition  de  faits  imaginaires.  Ces  déformations  de  la  vérité  ont 
pour  causes  V inexpérience  sensorio-psy chique,  empêchant  la  jus- 
tesse de  la  perception,  V imagination  créatrice,  la. suggestion  étran- 
gère faisant  incorporer  au  fait  réel  les  dires  inexacts  de  l'entourage 
recueillis  par  l'enfant. 

IL  Dans  le  mensonge,  il  y  a  négation  volontaire  et  consciente 
de  la  vérité  ;  l'enfant  en  arrive  à  ce  degré  par  crainte  des  puni- 
tions ou  des  ennuis,  par  orgueil,  malice,  amour-propre,  vanité. 
Mais  le  plus  souvent  la  mythomanie  ne  reconnaît  aucune  cause, 
elle  est  naturelle  à  cet  âge. 

Tout  devient  prétexte  à  mensonge  chez  l'enfant.  Puis,  par  auto- 
suggestion progressive,  le  mensonge  finit  par  s'imposer  à  sa 
conscience. 

III.  La  simulation  est  un  mensonge  complexe  et  difficile  à 
soutenir;  elle  est  généralement  simple  et  éphémère  chez  Tenfant 
normcd. 

IV.  La  fabulation  est  l'expression  la  plus  haute  et  la  plus 
parfaite  de  la  mythomanie  infantile.  L'enfant  ne  se  borne  plus  à 
altérer  la  vérité,  à  la  nier,  à  la  cacher,  il  manifeste  un  esprit  nou- 
veau d'invention,  de  création  d'aventures  ou  de  faits  romanesques, 
plus  ou  moins  coordonnés  ou  vraisemblables,  assez  habilement  pré- 
sentés pour  tromper  l'auditoire.  L'enfant  aime  les  récits  merveil- 
leux, les  contes  fantastiques,  les  fables  de  toute  espèce,  il  ne  se 
lasse  pas  de  les  lire  ou  d^en  écouter  le  récit.  Son  imagination 
s'emparera  ensuite  de  tous  ces  faits  irréels,  pour  les  amplifier,  les 
reproduire,  les  imiter. 

Beaucoup  d'enfants  ont  une  impulsion  narrative  qui  les  emporte 
dans  un  torrent  de  paroles  et  de  gestes  mythomaniaques. 
«  Une  fillette  de  deux  ans  et  demi  (de  Paris)  raconte,  avec  force 
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détails,  une  promenade  aux  Buttes-Chaumont  qu'elle  n'a  point 
faite. 

«  Une  enfant  de  quatre  ans,  assistant  au  départ  du  bateau  de 
Royan  à  Bordeaux,  se  met  à  conter  en  détails,  avec  une  précision 
et  une  abondance  surprenantes,  un  voyage  qu'elle  prétend  avoir 
fait  en  bateau  jusque  dans  le  centre  de  la  France.  » 

D'après  M.  Dupré,  les  fillettes  auraient  des  tendances  au  men- 
songe et  à  la  fabulation  bien  plus  précoces,  plus  meu*quées  et  plus 
ricbes  que  les  garçons.  Chez  l'adulte,  cette  différence  sexuelle  est 
encore  plus  accusée. 

L'hérédité  joue  un  rôle  dans  la  mythomanie  ;  elle  est  souvent 
directe  et  similaire. 

Telles  sont  les  principales  modalités  de  la  mythomanie  physio- 
logique. 

Or  la  mythomanie  pathologique  sera  constituée  par  l'excès  de 
durée,  d'intensité  ou  par  le  caractère  anormal  des  manifestions  de 
la  mythomanie  physiologique. 

En  tout  cas,  d'après  M.  Dupré,  la  mythomanie  représente  un 
stigmate  majeur  de  dégénérescence  mentale^  et  elle  est  toujours 
associée  à  d'autres  marques  de  déséquilibration  psychique. 

Les  diverses  agenésies  cérébrales  (idiotie,  imbécillité,  anomalies 
diverses),  peuvent  s'accompagner  de  mythomanie.  Celle-ci  sera 
d'ailleurs  proportionnelle  au  niveau  de  l'intelligence  de  l'enfant. 

Parmi  les  enfants  martyrs^  il  en  est  de  faux,  menteurs  et  mal- 
faisants, ayant  accusé  leur  entourage  de  sévices  et  attentats  ima- 
ginaires; ce  sont  des  dégénérés,  des  anormaux  mythomanes.  Il 
faut  s'en  défier. 

Avant  de  croire  à  leurs  récits  plus  ou  moins  vraisemblables,  on 
étudiera  le  taux  de  leur  intelligence,  on  scrutera  leurs  stigmates 
et  bien  souvent  on  verra  qu'il  s'agit  de  débiles  psychiques,  d'infan- 
tiles^ de  vaniteux^  de  mégalomanes,  La  mythomanie  vaniteuse  se 
développe  surtout  chez  les  adolescents  et  se  traduit  surtout  par  la 
hâblerie  fantastique  oxxV auto-accusation  criminelle.  Parfois  la 
mythomanie  prend  chez  l'enfant  la  forme  de  fugues  (mythomanes 
migrateurs,  petits  Robinsons).  D'autres  fois,  c'est  la  malignité, 
l'instinct  de  la  destruction,  la  perversité  qui  s'attachent  à  la  mytho- 
manie. ^ 

Mais  ce  qui  alimente  surtout  la  mythomanie  infantile,  c'est  la 
suggestion  étrangère^  les  questions  pressantes  adressées  à  T enfant, 
les  réponses  qu'on  fait  à  sa  place,  etc. 

On  arrive  ainsi  à  enrichir,  à  déformer,  à  créer  parfois  de  toutes 
pièces  la  fable  racontée  plus  tard  par  le  jeune  sujet. 

Les  enfants  accusateurs  jouent  un  grand  rôle  dans  les  procès 
criminels.  Beaucoup  de  ces  enfants  sont  des  mythomanes,  dont  la 
fabulation  a  été  créée  par  les  conversations  de  l'entourage,  par  les 
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journaux  illustrés,  par  les  spectacles  plus  ou  moins  suggestifs  de 
la  rue,  etc. 

«  Ce  processus  de  fabulation  infantile  par  suggestion^  dit  Du- 
pré,  tient  d'abord  à  Textrême  suggestibilité  de  Tenfant...;  à  la 
suggestibilité,  mise  ici  en  jeu  par  la  vanité  et  la  crainte  ;  ensuite, 
comme  Ta  bien  fait  remarquer  Vibert,  à  là.  paresse  de  sa  volonté^ 
qui  lui  dicte,  aux  questions  posées,  les  réponses  les  moins  pénibles, 
celles  qui  demandent  le  moins  d'effort,  qui  se  font  par  oui  et  par 
non;  enfm,  à  Y  inconscience  des  conséquences  de  ses  accusations.  On 
comprend  comment  les  enfants  peuvent  être  ainsi  passivement 
amenés  à  des  dépositions  monstrueuses  de  criminalité  et  cepen- 
dant vides  de  toute  réalité.  » 

Les  conclusions  de  cette  étude  sont  très  importantes  au  point  de 
vue  médico-légal. 

Le  témoignage  de  Tenfant  doit  toujours  être  considéré  comme 
suspect. 

On  doit  toujours  rechercher,  chez  Tenfant,  la  suggestion  étran- 
gère volontaire  ou  involontaire  de  la  part  de  l'entourage. 

«  Les  magistrats  ne  devraient,  en  aucun  cas,  accorder  au  témoi- 
gnage de  Tenfant  une  valeur  effective  ou  morde  que  celui-ci  ne 
peut  comporter,  et  le  devoir  du  médecin  légiste  est  d'écleiirer  les 
magistrats  sur  le  peu  de  valeur  probante  que  comportent,  à  toutes 
les  phases  de  la  juridiction,  les  témoignages  ou  les  renseignements 
émanés  de  Tenfant.  » 

Les  mythomanes  malins  sont,  surtout  dangereux  par  leur  accu- 
sations calomnieuses  et  leurs  dénonciations  criminelles  menson- 
gères. En  pareil  cas,  comme  Tindique  Garnier,  les  magistrats 
devraient  toujours  soupçonner  le  danger  et  donner  la  parole  à 
l'expert.  On  éviterait  ainsi  les  erreurs  judiciaires  telles  que  celle  que 
Vallon  a  rapportée  au  Congrès  de  Marseille:  Jamet  et  Léger, 
accusés  de  viol  par  une  fillette  de  treize  ans,  sont  condamnés  aux 
travaux  forcés  à  perpétuité.  Après  un  long  séjour  au  bagne,  ils 
sont  reconnus  innocents. 

On  voit,  par  ces  exemples,  quelle  est  la  portée  de  l'étude  de 
psychiatrie  de  M.  Ernest  Dupré. 

Elle  méritait  bien  d'être  signalée  à  nos  lecteurs. 
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Lesiones  congénitas  del  corazén  (Lésions  congénitales  du  cœur),  par  le 
D''J.-M.  Naveiro  (Rev.  de  la  Soc.Méd.  i4/^entma,  janvier-février  1905;. 

Enfant  trouvé,  entré  à  la  Casa  de  Expôsitos  le  30  mai  1904,  à  Tâge  de  dix- 
huit  jours,  pesant  4250  grammes.  Cécité  par  conjonctivite  purulente. 
Thorax  bien  développé,  légère  voussure  précordiale,  35  respirations  par 
minute  ;  râles  crépitants  aux  bases  avec  légère  submatité  à  droite.  Pouls 
140;  pointe  dans  le  cinquième  espace  en  dehors  du  mamelon.  Au  foyer 
de  l'artère  pulmonaire,  souffle  systolique  doux,  ayant  son  maximum  à  la 
partie  moyenne  de  la  clavicule  et  s'enlendant  aussi  à  la  partie  moyenne 
du  sternum.  Souffle  mitral  systolique  à  la  pointe.  Teinte  cyanique  géné- 
rale, s'accentuant  par  les  cris  et  l'agitation.  Température  36°,4  dans  le 
rectum. 

On  prescrit  des  ventouses,  de  Toxygène,  des  massages  et  des  envelop- 
pements ouatés.  Diminution  graduelle  du  poids.  L'examen  du  sang 
montre  Fhyperglobulie  habituelle.  Mort  le  30  mai. 

A  Tautopsie,  congestion  cérébrale  et  pulmonaire.  Le  cœur  présente  une 
grande  dilatation  de  ses  oreillettes  ;  Taorte  sort  du  ventricule  gauche.  Le 
canal  artériel  fait  communiquer  ces  deux  vaisseaux.  Parois  du  ventricule 
droit  très  épaissies  (hypertrophie  concentrique). 

Dans  loreillette  droite,  se  jettent  trois  veines  caves.  Dans  l'oreillette 
gauche,  on  compte  six  veines  pulmonaires.  Le  canal  artériel  est  complè- 
tement perméable,  un  stylet  introduit  dans  l'artère  pulmonaire  pénétrant 
aisément  dans  l'aorte. 

L'autopsie  a  donc  révélé  l'indépendance  presque  absolue  de  la  petite 
et  de  la  grande  circulation  ;  la  seule  communication  entre  le  sang  rouge 
et  le  sang  noir  était  établie  par  le  canal  artériel  ;  cette  communication 
très  insuffisante  explique  la  cyanose  observée  pendant  la  vie. 

Sloaghing  of  mtiusnacepted  gut,  spontaneous  recovery  (Gangrène 
d'intestin  invaginé,  guérison  spontanée),'  par  le  D'  R.-T.  Turner  {Brit. 
med.jour.,  4  février  1905). 

Les  19  et  20  août,  un  enfant  de  quatre  ans  a  eu  de  la  diarrhée  avec 
vomissement.  Le  soir  du  20,  il  sort  un  peu  de  sang  par  l'anus.  Ensuite 
quelques  selles  muqueuses  et  sanglantes,  quoique  la  diarrhée  soit  arrêtée. 
Mais  l'enfant  vomit  tout  ce  qu'il  prend.  Le  23,  état  grave,  pouls  petit  et 
rapide,  yeux  excavés.  Ventre  distendu  et  tympanique.  Les  anses  intes- 
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tinales  se  dessinent  à  travers  la  peau.  Le  toucher  rectal  ne  donne  rien. 
On  sent  en  haut  de  la  fosse  iliaque  droite  une  petite  rési^^tance  à  la  palpa- 
tion. 

On  diagnostique  une  invagination  iléo-cascale,  et  on  fait  une  injection 
d'eau  chaude  avec  une  pression  de  1  mètre,  Tenfant  étant  mis  la  tète  en 
bas  pendant  dix  minutes.  L'odeur  du  liquide  qui  sort  est  gangreneuse. 

Aloi^s  on  prescrit  de  la  morphine  qui  endort  Tenfant,  et  on  laisse  apr 
la  nature. 

Le  24  août,  état  très  grave,  météorisme,  vomissements.  Le  25,  amélio- 
ration ;  des  gaz  fétides  sont  rendus  par  le  rectum.  Le  26,  une  selle  demi- 
solide  est  rendue,  et  on  y  découvre  un  fragment  de  tissu  gangrené 
(5  centimètres  d'intestin  grêle).  Guérison. 

One  hnndred  consecative  laparotomieB  for  intosBiisceptioii  in  childran 

(Cent  laparotomies  consécutives  pour  invagination  intestinale  chez  l<>s 
enfants],  parle  D""  Charles-P.-B.  Clubbe  (Brit.  med.  jour.,  17  juin  1905 . 

Les  invaginations  intestinales  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes. 
Jusqu'au  mois  de  novembre  1904,  Tauteur  a  fait  100  laparotomies  pour 
invagination  intestinale  chez  les  enfants  avec  63  guérisons  et  37  morts. 

Les  50  premiei^  cas  se  sont  présentés  de  août  1893  à  avril  1901  (sept  ans 
et  huit  mois)  :  25  morts,  25  guérisons. 

Les  50  autres  cas,  entre  avril  1901  et  novembre  1904  (trois  ans  et 
six  mois),  ont  donné  38  guérisons  et  12  morts. 

Cette  diminution  de  la  niortalité  tient  sans  doute  à  ce  que  les  enfants 
étaient  envoyés  plus  tôt  à  l'hôpital  (23  heures  après  le  début  en  moyenne 
au  lieu  de  28  heures)  ;  la  moyenne  pour  les  cas  qui  moururent  fut  de 
48  heures  dans  la  seconde  série,  68  heures  dans  la  pixsmière. 

On  a  distingué  64  cas  de  la  variété  iléo-cœcale  (43  guérisons,  21  morts . 
12  de  la  variété  iléo-colique  (7  guérisons,  5  morts),  20  de  la  variété  double 
(11  guérisons,  9  morts),  3  de  la  variété  colique  (2  guérisons,  1  mort;,  1  de 
la  variété  entérique  (1  mortj. 

Avant  d'opérer,  l'auteur  fait  une  injection  d'eau  salée  chaude  ou  d  huil^f 
pour  essayer  la  réduction  ;  mais  il  ne  s'acharne  pas,  se  tenant  prêt  à  Topé- 
ration  en  cas  d'insuccès  de  l'irrigation. 

Quatre  observations  d'occlnsion  congénitale  aiguë,  par  le  D'  P.  Giti>EL 
{Revue  d'orthopédie,  l*""  mars  1905). 

I.  Garçon  de  trois  jours,  ne  peut  s'alimenter,  vomit  tout,  n'a  pis 
rendu  son  méconium.  Pas  de  malformation  apparente;  il  existe  un  anu<. 
Le  doigt  introduit  dans  le  rectum  franchit  une  première  bride  à  â  ou 
3  centimètres,  puis  une  seconde. 

Le  quatrième  jour,  incision  iliaque  gauche;  le  doigt  introduit  dans  It* 
petit  bassin  sent  rouler  un  cordon  de  3  à  4  millimètres  de  diamètre  qui 
répond  au  rectum  et  à  l'S  iliaque.  Le  gros  intestin  existe  en  entier  en 
miniature  (3  à  4  millimètres  de  diamètre,  bandelettes  et  franges;.  Le 
CtTCum  est  un  peu  plus  gros  et  a  un  petit  appendice  avec  méso.  L'intestin 
grêle  est  atrophié  dans  ses  20  derniers  centimètres.  Puis  il  se  dilate  en 
forme  de  caecum,  sans  mésentère,  pendant  dans  le  petit  bassin.  Anus 
artificiel  ;  mort  le  lendemain. 

II.  Fille  de  deux  jours,  présente  un  ventre  ballonné  ;  pas  de  mér»»- 
nium  ;  le  doigt  pénètre  à  6  centimètres  dans  le  rectum.  VomisseraenS- 
Laparotomie  médiane  sous-ombilicale  ;  on  trouve  un  volumineax  cul-de- 
sac  formé  par  l'intestin  grêle  distendu.  Au-dessous,  il  y  a  disparition  de 
l'intestin  pendant  2  centimètres.  Puis  on  reconnaît  l'iléon,  le  ca*cum.  le 
côlon,  le  rectum  atrophiés.  Mort. 
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Ul.  Pille  de  quatre  jours  présentée  le  19  février  1904,  pas  de  méco- 
niuni,  vomissements.  Le  doigt  pénètre  h  4  centimètres  dans  le  rectum. 
Une  sonde  pénètre  à  9  ou  10  centimètres.  Le  19  février,  laparotomie; 
adhérences  péritonéales  (péritonite  ancienne  diffuse)  ;  on  ne  peut  aller  plus 
loin;  on  referme.  Mort  deux  jours  après.  A  Tautopsie,  on  trouve  un 
intestin  grêle  dilaté  qui  se  termine  ensuite  par  un  cordon  blanchâtre 
(iléon,  caecum,  côlon).  L'atrésie  commence  à  35  centimètres  au-dessus  de 
la  valvule  iléo-caîcale.  11  y  a  communication  entre  la  cavité  dilatée  et  le 
péritoine. 

\y.  Garçon  de  deux  jours  ;  pas  de  méconium,  vomissements.  Ventre 
ballonné;  anus  normal;  une  sonde  remonte  à  10  centimètres.  Laparo- 
tomie ;  on  voit,  dans  les  30  derniers  centimètres  de  Tiléon,  le  calibre  de 
l'intestin  diminuer  progressivement  et  atteindre  près  du  cascum  le  volume 
d'un  petit  crayon.  Csecum  microscopique,  côlon  très  petit.  Mort  douze  heures 
après  l'opération. 

Dans  ces  atrésies  intestinales,  on  a  trouvé  (Schlegel)  : 

20  occluBÎODs  du  duodénum 32,5  p.  100 

54         —  jéjunum  et  iléon 60,5      — 

6         —  gros  iatestin 7         — 

Les  points  d'élection  de  Tatrésie  sont  :  1°  la  deuxième  portion  du  duo- 
dénum au-dessus  surtout  et  parfois  au-dessous  de  l'ampoule  de  Vater; 
3°  Tangle  duodéno-jéjunal  ;  3"»  la  dernière  portion  de  Tiléon.  11  y  a  parfois 
une  multiplicité  d'occlusions. 

Acnte  strangalatioD  of  ileam  throagh  an  apertnre  in  mesentery  (Étran- 
glement aigu  de  l'iléon  par  une  ouverture  du  mésentère),  par  le 
D''J.  Clarke  (Brit.  med,jour,^  18  mars  1905). 

Fille  de  neuf  ans,  prise  tout  à  coup  de  coliques  avec  vomissements  qui 
deviennent  fécaloïdes.  L'auteur  la  voit  quatorze  heures  après  le  début; 
elle  est  dans  le  collapsus  (180  pulsations,  37'»).  Douleur  sur  tout  le  ventre, 
avec  maximum  à  5  centimètres  au-dessous  et  à  droite  de  l'ombilic  ;  léger 
ballonnement,  immobilité  pendant  la  respiration,  pas  de  garde-robes  ni 
gaz.  Mort  subite  vingt-quatre  heures  après  le  début. 

A  l'autopsie,  on  trouve  environ  800  grammes  de  sérosité  sanguinolente  ; 
l'iléon,  sur  une  longueur  de  plus  de  1  mètre,  a  passé  à  travers  une  ouver- 
ture du  mésentère,  assez  grande  pour  admettre  les  phalangettes  de 
2  doigts,  et  s'y  est  étranglé.  A  ce  niveau  on  constatait  les  traces  d'une 
ancienne  péritonite.  Lescommémoratifs  disent  que,  quatre  ans  auparavant, 
l'enfant  avait  reçu  un  choc  violent;  il  est  probable  que  la  lésion  du 
mésentère  en  fut  le  résultat. 

Occlnsion  intestinale  par  brides  épiploiqnes  an  cours  d'une  péritonite 
tuberculeuse  latente,  laparotomie,  guérison,  par  le  D^"  Kirmisson  [Le 
bulletin  médical,  17  juin  1905). 

Fille  de  quatorze  ans,  prise  dans  la  nuit  du  3  au  4  mars  de  violentes 
douleurs  abdominales  avec  vomissements  qui  se  continuèrent  le  lende- 
main. 

Le  6  mai,  faciès  péritonéal,  37°, 2,  matières  vomies  très  odorantes, 
météorisme  avec  sensibilité  diffuse.  On  pense  à  l'appendicite,  mais  aussi 
à  l'occlusion  intestinale.  Au  toucher  rectal,  l'ampoule  était  vide  ;  pas 
d'émission  gazeuse  ;  pas  de  contracture  de  la  paroi  abdominale. 

Laparotomie  sur  le  bord  externe  du  muscle  grand  droit,  à  droite  ;  des 
anses  intestinales  couvertes  de  granulations  tuberculeuses  apparaissent. 
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L^appendice  est  sain.  Oecum  affaissé  ainsi  que  la  fin  de  Tintestin  grêle. 
Vers  la  gauche^  on  découvre  une  bride  qui,  fixée  d*une  part  au  pdvis,  de 
Tautre  à  Tiniestin,  étranglait  œ  dernier.  Section  de  la  bride  «^n  émx 
points,  dégagement  de  l'intestin .  Drainage.  Les  suites  opératoires  furent 
bonnes  et  Tenfant  guérit.  On  rencontre  asaes  souvent  Tocclusion  intes- 
tinale dans  les  formes  chroniques  et  fibreuses  de  la  péritonite 
tuberculeuse. 

Pneamococcic  sore  throat  (Angine  pneumococcique),  par  le  0'  W.  Pas- 
teur {Lancet,  17  mars  1905). 

Un  garçon  bien  nourri,  âgé  de  trois  ans  et  demi,  tombe  malade  le 
24  octobre  1903;  il  a  mal  à  la  gorge,  de  la  douleur  à  la  déglutition,  une 
forte  lièvre.  Le  quatrième  jour,  il  entre  àThôpital.  Face  pâle  avec  Quxion 
desjoues,  40  respirations,  120  pulsations.  Glandes  angulo- maxillaires  gon- 
flées et  sensibles.  Température  autour  de  H0«.  Pas  d'albumine,  diazo- 
réaction  positive.  La  luette,  le  voile  du  palais,  Tisthme  du  gosier  sont  un 
peu  œdémateux  et  rouges.  Langue  épaisse,  haleine  fétide.  Injection  de 
sérum,  cultures. 

Le  7  novembre,  toujours  grande  dysphagie,  jetage  nasal,  hypertrophie 
de  la  rate.  Lavements  alimentaires.  Le  H,  irritation  méningée.  Odeur 
gangreneuse  de  l'haleine  ;  mortification  de  la  luette  et  des  parties  voisines. 
Pulvérisations  d'eau  chlorée.  La  dyspnée  augmente  (70),  broncho-pneumo- 
nie à  gauche  ;  mort  le  15  novembre  (vingt-deuxième  jour). 

A  l'autopsie,  masses  gangreneuses  de  la  gorge,  pus  vert  dans  la  plè>re 
droite,  bronchite  purulente,  plaque  gangreneuse  du  poumon  gauche, 
foyer  gangreneux  du  lobe  inférieur,  de  même  à  droite.  Les  cultures  du 
pharynx  et  des  poumons  ont  montré  le  pneumocoque. 

Emphysème  sous-catané  dans  la  broncho-pneumonie  aiguë  des  enfants, 

par  le  D^  Auchè  [Gaz.  hebd.  des  si\  wéd,  de  Bordeaux,  25  juin  1905). 

Garçon  de  trois  ans  entre  à  l'hôpital  le  28  janvier  1904.  A  eu  la  coque- 
luche en  avril  et  mai  1903,  une  bronchite  en  novembre.  Début  de  la  mala- 
die actuelle  par  du  coryza  et  de  la  toux;  puis  dyspnée,  fièvre.  Le  29  janvier, 
enfant  très  abattu,  faciès  cyanose;  les  ailes  du  nez  battent,  tirage  {iS  res- 
pirations)', toux  fréquente  et  quinteuse.  Submatité  aux  deux  bases,  râles 
sibilants  et  muqueux,  râles  fins  à  la  base  droite  avec  un  léger  souffle. 
Foie  un  peu  gros.  Température  élevée  (40*',2,  39°,2). 

Le  i«'  février,  état  toujours  grave,  cyanose  intense,  pouls  138. 

A  la  base  du  cou,  tuméfaction  mollasse,  crépitante,  qui  augmente  les 
jours  suivants  et  gagne  les  parties  voisines,  la  face,  le  thorax,  etc.  Mort  le 
7  février. 

A  l'autopsie,  bloc  de  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire  àlabase  droite, 
noyaux  disséminés  ailleurs. 

Emphysème  pulmonaire,  trois  bulles  d'emphysème  sous-pleural, 
emphysème  du  hile  et  du  médiastin. 

Bactériologiquement,  on  a  trouvé  des  pneumocoques  et  streptocoques. 

Psendo-epilessia  da  asearidi  e  la  teoria  délia  loro  tossicità  (Pseudo- 

épilepsie  par  ascarides  et  la  théorie  de  leur  toxicité),  par  le  D*"  Siuio 
Radaeli  [Gazz,  degli.  osp.  e  délie  clin.,  18  juin  1905). 

Garçon  de  neuf  ans,  de  parents  pauvres,  peu  intelligents,  nerveux  et 
excitables.  Alimentation  prématurée  et  entérite.  A  deux  ans,  convulsions 
qui  cessèrent  après  l'expulsion  anale  de  nombreux  ascarides.  Pendant  les 
accès  convulsifs,  il  tombait  tout  à  coup  par  terre,  serrait  les  dents  et  écu- 
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znait.  A  sept  ans,  rougeole  sans  incidents  grades.  Récemment,  makuse 
générai,  anorexie,  constipation,  douleur  de  venfre,  petites  absences. 
Puis  grandes  convulsions  unilatérales,  avec  cyanose,  écume  à  la  bouche, 
pupilles  dilatées,  stertor.  Les  convulsions  affectaient  le  côté  droit.  On  fut 
obligé  d'employer  le  chloroforme.  Alors  Tenfant  rendit  par  la  bouche 
plusieurs  ascarides;  des  doses  de  calomel  et  santonine  en  firent  aussi 
expulser  par  Tanus.  On  continua  la  santonine  jusqu'à  Tabsence  d'asca- 
rides dans  les  selles.  Puis  on  eut  recours  au  bromure.  Guérison  rapide^ 
plus  de  convulsions,  état  parfait  en  quelques  jours. 

La  théorie  toxique  peut  seule  expliquer  ces  accidents  effrayants,  que  la 
prédisposition  nerveuse  conditionne  aussi  dans  une  certaine  mesure. 

Note  sur  les  bons  effets  de  la  greffe  thyroïdienne  (méthode  de  Gris- 
Uani)  chez  un  enfant  arriéré  par  défaut  de  développement  de  la  glande 
thjrroîde,  par  les  D**'  Gautier  et  Kummer  {Kev.  méd.  de  la  Suisse  romande, 
20  juin  1905). 

La  greffe  thyroïdienne,  pour  réussir,  doit  être  faite  à  chaud  ;  le  porte- 
greffe  doit  être  jeune. 

Fille  de  trois  ans  entrée  en  octobre  1903  à  l'hôpital  Butini,  dans  le  ser- 
vice du  D*"  Gautier.  Elle  est  maigre,  très  petite  pour  son  âge;  développe- 
ment physique  et  mental  très  retardé.  Apathie,  inertie,  faiblesse.  Cheveux 
rares.  A  la  palpation  du  cou,  on  ne  sent  pas  le  corps  thyroïde. 

A  la  (in  de  novembre,  on  donne  des  tablettes  de  thyroïdine  ;  améliora- 
tion rapide.  Mais  bientôt  le  traitement  thyroïdien  est  mal  supporté.  On 
est  obligé  d'arrêter  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours;  on  attend  autant 
avant  de  recommencer. 

En  présence  de  ces  difficultés,  on  a  recours  à  la  greffe  thyroïdienne,  que 
pratique  M.  Kummer  le  10  mai.  Narcose  à  Téther.  On  incise  la  peau  au- 
dessous  du  bord  postérieur  de  Taisselle  gauche,  et  on  insère  dans  la  plaie, 
aussi  loin  que  possible,  quatre  fragments  de  tissu  thyroïdien  pris  chez 
une  jeune  fille  de  dix-huit  ans  à  laquelle  on  va  enlever  un  goitre. 

On  constate  bientôt  des  progrès  physiques  et  intellectuels  remarquables  ; 
la  marche  devient  assurée,  la  parole  est  plus  nette.  Après  deux  mois  de 
séjour  à  la  campagne,  Tenfant  a  le  teint  coloré,  les  muqueuses  rouges,  le 
regard  vif.  Les  cheveux  poussent  vite.  On  sent  à  la  palpation  les  petits 
noyaux  de  greffe. 

En  janvier  1905,  l'enfant  entre  dans  le  service  pour  un  abcès  du  cuir 
chevelu.  Son  état  est  très  satisfaisant. 

Intrauterine  amputations  and  amniotic  bands  (Amputations  intra-uté- 
rines et  bandes  amniotiques),  par  le  D'  William  LelandStowell  {Arch.  of 
Ped.,  mai  1905). 

Garçon  de  vingt  mois,  enfant  abandonné,  présente  des  déformations 
multiples  :  absence  de  la  phalangette  de  l'index  droit,  absence  de  la  pha- 
langine  et  de  la  phalangette  du  médius  droit,  amputation  de  la  première 
phalange  de  l'annulaire  ;  le  petit  doigt  présente  un  double  et  profond 
sillon  étranglant  les  parties  molles  de  la  première  phalange.  La  main 
gauche  a  tous  les  doigts  unis  partiellement,  aucun  de  longueur  normale  ; 
le  troisième  et  le  quatrième  présentant  des  constrictions  qui  laissent 
comme  des  petites  boules  aux  extrémités.  Le  second  doigt  de  cette  main 
est  en  outre  fléchi  sur  la  paume  de  la  main. 

La  jambe  droite  présente  un  sillon  circulaire  au  tiers  inférieur  ;  la 
gauche  en  présente  un  autre  plus  profond  au-dessous  du  genou  ;  de  ce 
côté,  pied  bot  varus,  avec  gros  orteil  normal,  les  autres  orteils  étant  un 
peu  palmés. 
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On  trouve  de  ces  amputations  congénitales  une  fois  sur  trois  ou  quatre 
mille  naissances.  Elles  sont  dues  à  une  altération  de  Tamnios  avec  for- 
mation de  bandes  qui  causent  les  sillons,  les  amputations,  les  pieds  bots 
et  autres  difformités. 

Report  of  a  case  of  pseudo-hypertrophie  mascular  paralysis  (Relation 
d'un  casde  paralysie  musculaire pseudo-hypertrophique),  parle  !>  Howabd 
Childs  Carpenter  {Arch,  of.  Ped.,  mai  1905). 

Garçon  de  quinze  ans  reçu  au  Philadelphia  Orthopédie  Hospital,  dans  le 
service  du  D'  William-J.  Taylor,  le  7  janvier  1905.  Pas  d'hérédité. 

L'enfant  est  né  asphyxié  après  un  accouchement  laborieux;  première 
enfance  délicate  ;  à  quatre  ans,  glandes  opérées  au  côté  droit  du  cou.  Â 
cinq  ans,  rougeole.  Déjà  on  avait  remarqué  la  faiblesse  des  membres 
inférieurs  et  les  chutes  faciles,  la  difficulté  pour  se  relever  quand  il  était 
par  terre  ;  il  ne  le  pouvait  qu'en  se  tournant  sur  le  ventile  et  en  s'aidant 
de  ses  bras.  Depuis  cette  époque,  la  faiblesse  s'est  accrue,  et  l'enfant  est 
à  peine  capable  de  marcher,  môme  sur  une  surface  horizontale.  Il  y  a  trois 
ans,  on  a  reconnu  la  paralysie  pseudo-hypertrophique.  Pleurésie  à  cette 
époque.  Peu  de  progrès  à  l'école. 

Son  aspect  est  celui  d'un  enfant  de  neuf  ans  ;  mains  un  peu  cyanosées, 
ongles  un  peu  recourbés.  Il  ne  peut  marcher  seul  qu'avec  difficulté  et  en 
écartant  les  pieds,  les  orteils  tournés  en  dedans  ;  alors  it  peu  t  se  tenir  debout 
seul.  Lordose  sans  déviation  latérale  de  l'épine.  Thorax  rachitique,  ster- 
num nroéminent,  chapelet.  Mais  le  trait  le  plus  saillant  est  le  développe- 
ment musculaire  :  hypertrophie  des  muscles  des  mollets,  avec  dureté  à  la 
palpation  ;  hypertrophie  du  carré  des  lombes.  Atrophie  du  trapèze,  des 
pectoraux,  des  dorsaux,  du  deltoïde,  du  biceps  et  triceps  brachial.  Mains 
faibles. 

Corps  étranger  des  voies  digestives  (morceau  de  verre)  chez  on  enfant 
de  neuf  mois,  par  M.  Venot  {Gaz,  hebd.  des.  se.  méd,  de  Bordeaux,  8  janvier 
1905). 

Garçon  de  neuf  mois,  avale  un  morceau  de  verre  provenant  d'une 
carafe  le  2  septembre,  à  neuf  heures  et  demie  du  matin.  Le  lendemain, 
3  septembre,  le  corps  étranger  est  expulsé  à  huit  heures  du  malin,  sans 
avoir  déterminé  le  moindre  accident  (après  vingt-deux  heures  et  demîc^ 

C'est  un  morceau  de  verre  triangulaire  ayant  16  millimètres  de  long 
sur  un  côté,  12  et  13  millimètres  sur  les  autres  côtés.  L'épaisseur  maxima 
ne  dépasse  pas  3  millimètres.  Le  plus  petit  côté  est  taillé  en  biseau  très 
tranchant  ;  les  trois  angles  sont  très  aigus.  Malgré  cela,  il  n*y  a  eu  aucun 
accident. 

Di  un  corpo  estraneo  nel  tobo  gastro-enterico  in  un  bambine  di  nove 
mesi  (Corps  étranger  du  tube  gastro-entérique  chez  un  enfant  de  neuf 
mois),  par  le  D'  £.  Modiguano  {La  Pediatria^  mars  1905). 

Un  enfant  de  neuf  mois,  bien  portant,  nourri  au  sein  par  sa  mère, 
vomit  un  matin  sans  raison.  On  soupçonne  la  déglutition  dun  corps 
étranger,  et  on  s'aperçoit  qu'il  manque  une  broche  en  or,  de  forme  ovale, 
longue  de  3  centimètres  et  large  de  7  millimètres,  qui  fixait  la  bavette  au 
vêtement. 

Le  lendemain,  soixante-douze  heures  environ  après  l'accident,  on  fait 
la  radioscopie,  et  on  aperçoit  la  broche  au-dessous  et  à  droite  de  l'ombilic. 
On  conseille  alors  de  donner  jn  lavement  glycérine  le  matin,  2  ou 
3  cuillerées  à  café  d'huile  d'amandes  douces  le  soir.  Éviter  toute  com- 
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pression  de  rabdomen.  Au  bout  de  trente-quatre  heures,  nouvelle 
radioscopie  qui  montre  l'objet  beaucoup  plus  bas  et  à  gauche  de  l'ombilic. 
Enfin,  quarante-deux  heures  après,  l'enfant  rend  la  broche  dans  une 
garde-robe.  On  a  compté  cent  quarante-huit  heures  (six  jours  et  quatre 
heures)  entre  l'ingestion  et  l'évacuation. 

Corps  étranger  de  la  brosche  lobaire  inférieure  droite,  par  les 
D**'  L.  d'âstros  et  J.  Molinié  (Marseille  médical,  1904). 

Garçon  de  onze  ans  aspire  un  petit  bouchon  de  liège  qu'il  tenait  dans 
la  bouche;  aussitôt  quinte  de  toux  avec  suffocation  (22  juin,  dix  heures 
du  matin).  Crises  répétées  dans  la  journée,  nuit  agitée.  Le  24  juin, 
moins  de  toux  ;  mais,  à  la  base  droite,  diminution  des  vibrations  et  du 
murmure  vésiculaire.  Fièvre  (39<',2).  11  semblait  que  le  corps  étranger 
fût  logé  dans  la  bronche  droite,  immobile  et  immobilisable.  La  tra- 
chéotomie seule,  qui  aurait  sufQ  le  premier  jour,  ne  pouvait  plus  être 
suffisante.  Il  fallut  à  M.  Molinié  dix  jours  pour  se  procurer  l'instrumen- 
tation nécessaire.  Pendant  ce  temps,  les  signes  locaux  s'aggravent  (matité, 
silence  complet).  La  fièvre  persiste  avec  grandes  oscillations.  Le  6  juillet, 
trachéotomie  sous  le  chloroforme,  avec  le  concours  des  D"  Longe  et 
Pluyett.  On  maintient  béantes  les  lèvres  de  la  plaie.  Le  malade  est 
amené  sur  le  bord  de  la  table,  la  tète  légèrement  débordante  et  pendante. 
M.  Molinié  se  place  à  la  tête  du  malade  sur  un  siège  très  bas  pour  avoir 
l'œil  à  la  hauteur  du  plan  de  la  trachée.  On  badigeonne  la  surface  de  la 
trachée  avec  un  pinceau  de  cocaïne  à  un  dixième.  La  tête  est  portée  un 
peu  à  droite:  un  tube  de  15  centimètres  de  long,  de  12  millimètres  de 
large,  est  introduit  dans  les  voies  respiratoires.  Quand  il  arrive  dans  les 
parties  non  anesthésiées,  il  provoque  la  toux.  On  anesthésie  la  bronche 
droite  par  le  tube,  on  enfonce  davantage  et  on  aperçoit  les  orifices  des 
bronches  lobaires.  La  bronche  inférieure  est  oblitérée  à  1  centimètre  de 
son  origine.  A  ce  moment,  réfiexes  violents;  le  tube  est  enlevé  puis 
réintroduit.  Mais  les  réfiexes  sont  trop  violents,  et,  comme  on  ne  veut 
pas  ahuser  de  la  cocaïne,  on  remet  au  lendemain. 

Le  8  juillet,  pulvérisations  de  cocaïne  à  un  dixième,  introduction  du 
tube  :  une  tige  porte-coton  imprégnée  de  cocaïne  est  introduite  dans  la 
bronche  lobaire  ;  des  efforts  violents  se  produisent,  et  le  corps  étranger 
est  rejeté  avec  un  fiot  de  pus.  11  semble  que  le  bouchon  ait  sauté  au 
devant  du  pus  comme  dans  une  bouteille  de  (Champagne.  11  s'écoule 
environ  une  tasse  à  café  de  pus.  La  sonorité  revient  avec  le  murmure 
vésiculaire.  La  fièvre  tombe,  et  le  malade  guérit.  La  bronckoscopie  directe 
a  rendu  ici  un  service  signalé. 

Congénital  tobercolosis  (Tuberculose  congénitale),  par  le  D'  Mautha 
WoLLSTKiN  (Arch,  of.  Ped.,  mai  1905). 

Une  femme  meurt  à  la  maternité  de  tuberculose  avancée,  six  jours 
après  la  naissance  d'un  enfant  arrivé  au  huitième  mois.  Sur  le  placenta, 
on  note  la  présence  d'une  masse  caséeuse  et  deux  petits  grains  jaunes  sur 
un  autre  cotylédon.  L'examen  bactériologique  fait  voir  des  bacilles  de 
Koch.  Des  bacilles  tuberculeux  sont  également  trouvés  à  la  surface  de  la 
muqueuse  utérine. 

L'enfant  a  vécu  dix-neuf  jours.  A  l'autopsie,  dans  le  lobe  supérieur 
droit,  on  découvre  deux  petits  tubercules  gris  ;  ganglions  bronchiques 
intacts.  Apparence  de  tubercules  miliaires  sur  la  rate  et  sur  le  foie. 
Quelques  tubercules  se  montrent  dans  la  substance  corticale  des  reins. 

Il  est  évident  que  l'infection  tuberculeuse  dans  ce  cas  a  été  héma- 
togène. 

Arch.  dk  wédbc.  des  enfants,  1905.  VIIl  —  44 
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Le  premier  cas  de  tuberculose  congénitale  chez  le  veau  a  été  rapporté 
en  1885  par  Johne;  d'autres  cas  assez  nombreux  ont  été  depuis  relatés 
par  les  vétérinaires.  En  médecine  humaine,  les  cas  sont  plus  rares, 
surtout  si  Ton  élimine  les  douteux.  On  n'en  compte  guère  plus  d*une 
douzaine. 

Tnberculosis  and  mortality  in  childhood  (Tuberculose  et  mortalité  dans 
l'enfance),  par  le  D'  William-P.-S.  Branson  [Brit.  med,  jour,^  ik  Janvier 
1905). 

Ce  travail  est  basé  sur  343  autopsies  faites  au  East  London  Baspilal  fer 
Children,  où  les  enfants  sont  admis  de  la  naissance  à  quatorze  ans.  Sur 
328  morts  consécutives,  il  y  en  a  299  dans  les  quatre  premières  années 
de  la  vie  (91  p.  100).  Sur  26  enfants  de  un  an  et  au-dessous,  la  mortalité 
est  de  50  p.  100;  elle  s'abaisse  à  25  p.  100  sur  19  enfants  de  la  seconde 
année,  à  10  p.  100  sur  10  enfants  de  la  troisième  année,  à  5  p.  100  sur 
9  enfants  de  la  quatrième  année. 

Sur  les  343  autopsies,  plus  du  tiers  ont  montré  la  tuberculose.  Sur 
81  enfants  morts  de  tuberculose,  il  y  en  avait  21  de  un  an  et  au-dessous, 
22  dans  la  seconde  année,  16  dans  la  troisième  et  12  dans  la  quatrième, 
soit  en  tout  71  enfants  morts  de  tuberculose  dans  les  quatre  premières 
années  de  la  vie,  pour  10  dans  les  autres  années.  Aucun  décès  par  tuber- 
culose n'est  survenu  au-dessus  de  huit  ans. 

Parmi  les  décès  pris  en  bloc,  la  tuberculose  en  revendique  12  p.  100 
dans  la  première  année,  25  dans  la  seconde,  47  dans  la  troisième, 
66  dans  la  quatrième.  Après  la  quatrième  année,  le  pourcentage 
décline. 

L'influence  de  la  rougeole  et  de  la  coqueluche  a  pu  être  appréciée; 
25  fois  sur  135  cas,  la  maladie  était  imputable  à  la  rougeole  ou  à  la 
coqueluche,  l'influence  de  la  première  étant  le  double  de  celle  de  la 
seconde. 

L'hérédité,  au-dessous  de  deux  ans,  s'est  montrée  dans  23,5  p.  100  de^ 
cas. 

La  tuberculose  abdominale  primitive  atteindrait  15  p.  100  d*aprè< 
Batten,  23,4  p.  100  d'après  Still,  28,5  p.  100  d'après  Price  Jones. 

Sur  138  autopsies,  dont  43  tuberculeux,  les  lésions  ont  atteint  primiti- 
vement 22  fois  (51  p.  100)  les  ganglions  bronchiques  ou  le  poumon,  9foi< 
(20,9  p.  100)  les  intestins  ou  glandes  mésentériques,  1  fois  le  rocher; 
11  fois  (25  p.  100)  le  siège  primitif  était  douteux.  De  cette  étude,  l'auteur 
conclut  que  la  tuberculose  abdominale  primitive  est  loin  d'èlre  une 
rareté. 

NaoTO  note  salla  tubercolosi  nel  bambine  (Nouvelles  notes  sur  la 
tuberculose  chez  l'enfant),  par  le  D''  Guido  Berghinz  (fi*r.  di  cUn.  PeU.^ 
février  1905). 

L'auteur,  à  la  Clinique  pédiatrique  de  Rome,  a  cherché  en  vain  la 
tuberculose  congénitale,  de  même  la  tuberculose  primitive  de  l'intestin, 
dont  cependant  il  finit  par  trouver  un  cas.  Il  croit  que  la  porte  d'intro- 
duction du  bacille  est  la  voie  respiratoire.  L'anatomie  pathologique  le 
montre.  Il  ne  croit  pas  à  l'hérédité. 

1°  Tuberculose  primitive  des  ganglions  du  hile  pulmonaire  arec 
paralysie  des  nerfs  récurrents  et  infiltration  tuberculeuse  massive  et 
diffuse  du  poumon  gauche.  A  la  lin,  broncho-pneumonie,  péricaixlile  et 
pleurésie  aiguë  diplococciques.  Enfant  de  quatorze  mois; 

2«  Tuberculose  primitive  des  glandes  du  hile  pulmonaire.  Tuberculose 
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pulmonaire  subaiguë;  tuberculose  généralisée;  thrombose  du  sinus 
longitudinal  supérieur.  Méningo-encéphalite  hémorragique  tuberculeuse. 
Fille  de  sept  ans  ; 

3°  Tuberculose  primitive  des  ganglions  du  hile,  tuberculose  pulmonaire 
massive  avec  apyrexie,  granulie  terminale.  Fille  de  douze  mois; 

4®  Tuberculose  primitive  des  glandes  du  hile  pulmonaire,  secondaire 
de  rintestin  grêle.  Fille  de  onze  ans; 

^^  Tuberculose  primitive  des  glandes  du  hile  pulmonaire  et  du  poumon, 
tuberculose  secondaire  de  Tintestin  grêle.  Fille  de  sept  ans; 

6^  Tuberculose  primitive  des  ganglions  mésentériques  chez  un 
nourrisson. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agit  d'une  fille  de  six  mois  entrée  avec  sa  mère 
phtisique  le  21  avril  1904.  L'enfant  a  été  au  sein  maternel  pendant  trois 
mois  ;  ensuite  elle  a  pris  du  lait  cuit  et  des  bouillies.  La  mère  avait 
l'habitude  de  refroidir  le  lait  en  soufflant  dessus.  A  l'autopsie,  pas  de 
tuberculose  ganglio-pulmonaire,  mais  tuberculose  des  ganglions  mésen- 
tériques. 

Infantile  tuberculosis,  ils  portai  of  entry,  topography  and  clinical 
manifestations  (Tuberculose  infantile,  sa  porte  d'entrée,  topographie  et 
manifestations  cliniques),  par  le  D'Rowland  Godfrey  Freeman  [The  Médical 
Newsy  27  mai  1905). 

Les  caractères  de  la  tuberculose  difTèi^ent  avec  les  différentes  périodes 
de  la  vie,  et,  dans  le  premier  âge,  c'est  une  maladie  pour  laquelle  l'orga- 
nisme est  moins  résistant  que  plus  tard. 

Elle  est  commune  chez  les  jeunes  enfants. 

A  New- York,  sur  1 448  autopsies,  158,  près  de  11  p.  100,  ontmontrédes 
lésions  tuberculeuses. 

Mais   en  général  le  pourcentage  est  plus  élevé. 

Raczynski,  à  Cracovie,  sur  3341  autopsies,  trouve  611  tuberculeux,  soit 
18,3  p.  100. 

Mais,  si  l'on  distingue  les  enfants  de  moins  de  deux  ans,  1 452  autopsies 
ne  donnent  que  197  tuberculeux  ou  13  p.  100;  entre  cinq  et  huit  ans,  le 
pourcentage  monte  à  27  et  demi  p.  100. 

La  porte  d'entrée  principale  serait  pour  Behring  le  tube  digestif; 
au  contraire  Koch  pense  que  l'infection  intestinale  par  le  lait  de  vache 
est  exceptionnelle.  L'introduction  du  bacille  par  les  voies  respiratoires 
a  été  démontrée  expérimentalement.  En  clinique,  elle  joue  un  grand 
rôle,  comme  le  prouve  la  tuberculose  si  commune  des  ganglions 
bronchiques. 

Tandis  qu'à  New-York  on  déclare  que  la  tuberculose  primitive  de  l'in- 
teî^tin  est  très  rare  (Northrup,  Hodenpyl,  Bovaird  et  Nicoll,  etc.),  à 
Londres  on  la  trouve  fréquente  (22  p.  100  d'après  Guthrie  ;  23  p.  100 
d'après  Still).  Heller  (Kiel)  vaplus  loinettrouve  la  tuberculose  intestinale 
primitive  38  fois  sur  100.  La  topographie  des  lésions  aune  réelle  impor- 
tance pour  résoudre  la  ([uestion  de  la  porte  d'entrée.  Sur  416  autopsies 
d'enfants  tuberculeux  de  un  à  quatre  mois,  Frobelius  trouve  les  pou- 
mons pris  dans  100  p.  100  des  cas,  les  ganglions  bronchiques  99,2  p.  100, 
les  intestins27  p.  100,  les  ganglions  mésentériques  16  p.  100.  Biedert,  sur 
1346  autopsies,  indique  le pourcentaj^e  suivant  :  poumons  79, 6,  ganglions 
bronchiques  78,  intestins  31,  ganglions  mésentériques  40.  Holt  trouve 
poïir  les  poumons  99,  pour  les  ganglions  bronchiques  06,  pour  les  intes- 
tins 37,  pour  les  ganglions  mésentériques  35. 

Distribution  des  lésions  dans  158  cas  personnels  à  l'auteur. 
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PoOfT. 

GanglioDS  bronchiques 120  '«6 

Poumons 112  71 

Rate 90  57 

Foie 66  42 

Ganglions  mésentériques 44  28 

Plèvre 41  26 

Méninges 3â  21 

Petit  intestin 30  19 

Rein 20  13 

Parmi  les  cas  de  tuberculose  ganglio-pulmonaire,  86  (62  p.  100  pré- 
sentaient des  lésions  à  la  fois  des  ganglions  et  des  poumons  ;  30  (22  p.  100 
présentaient  des  lésions  ganglionnaires  sans  lésions  pulmonaires  et 
22  (16  p.  100)  inversement. 

Suivent  quelques  remarques  sur  l'évolution  clinique  de  la  tuberculose 
infantile. 

QBelqnes  cas  de  tuberculose  cutanée  consécutive  à  la  rougeole,  par 
MM.  Gaucher  et  Druelle  (Gaz.  des  Hôpitaux,  23  mai  1905). 

Les  auteurs  rapportent  4  observations  : 

1^  Lupus  disséminé  consécutif  à  la  rougeole.  —  Fille  de  cinq  ans,  a  eu  la 
rougeole  en  janvier  1903;  pendant  la  convalescence,  apparition  de  petits 
éléments  qui  n'ont  pas  bougé  :  tubercules  lupiques  jaune-sucre  d'orgt* . 
translucides,  du  volume  de  grains  de  chènevis.  Nombreux  à  la  face,  il> 
figurent  sur  la  joue  gauche  deux  plaques  formées  par  la  coalescence  d'élé- 
ments isolés.  On  compte  2  nodules  isolés  à  la  face  dorsale  du  poignet 
gauche  et  4  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  droite. 

Tuberculose  verruqueuse  disséminée  consécutive  à  la  rougeole.  —  FiUe  de 
cinq  ans,  a  eu  la  rougeole  en  juin  1902;  au  commencement  de  juiUet. 
apparition,  sur  le  coude  gauche,  de  deux  boutons  ;  puis  la  main  droite  et 
la  plante  du  pied  droit  sont  envahis.  Sur  le  coude  gauche,  à  la  face  pos- 
térieure de  l'olécrane,  on  voit  deux  éléments  d'aspect  papuleax  de  la 
grandeur  d'une  pièce  de  50  centimes,  recouverts  d'une  squame  blanchâtre, 
épaisse  et  adhérente,  d'aspect  psoriasiforme. 

En  enlevant  la  squame,  on  met  à  nu  une  surface  papillomateuse  avei- 
infiltration  profonde.  Élément  semblable  au  niveau  de  la  tète  du  premier 
métacarpien  droit.  A  la  partie  moyenne  de  la  face  plantaire  du  pied  droit, 
deux  autres  éléments  papillomateux.  Guérison  après  cautérisations  au 
thermo. 

3°  Tuberculose  cutanée  papuleuse  conséctUive  à  la  rougeole.  —  Garçon  de 
huit  ans  et  demi,  a  eu  la  rougeole  il  y  a  cinq  semaines;  Û  y  a 
trois  semaines,  apparition  sur  les  membres,  le  ventre  et  les  joues  de 
petits  boutons  non  prurigineux  qui  depuis  ont  augmenté  de  nombre,  avei* 
prédilection  pour  les  membres. 

L'éruption  est  composée  d'éléments  papuleux  présentant  pour  la 
plupart  une  croûtelle  à  leur  centre.  Ils  ont  la  dimension  d'une  petite 
lentille  et  font  saillie.  Couleur  rouge  sombre  ou  violacée.  Petits  ganglions 
disséminés.  Sommet  gauche  suspect.  Six  semaines  après,  l'enfant  meurt 
à  Berck  de  méningite  tuberculeuse. 

4<>  Placard  de  lupus  de  la  joue  consécutif  à  la  rougeole.  —  Garçon  de 
douze  ans,  a  eu  la  rougeole  il  y  a  quatre  ans  ;  pendant  la  convalescence, 
petit  point  rouge  de  la  joue  droite  qui  a  grandi  peu  à  peu.  11  a  actuelle- 
ment les  dimensions  d'une  pièce  de  1  franc.  Aspect  classique  du  lupus, 
rougeole  et  coqueluche. 
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The  diagnosis  of  enlarged  bronchial  lymphnodes  (Diagnostic  del'adéno- 
pathie  bronchique),  par  le  EK  Alfred  Friedlander  (Tke  Jour,  of  the  amer, 
med.  Association,  7  janvier  4905). 

L'adénopathie  trachéo-bron chique  est  très  commune.  L'adénite  simple 
n'est  très  souvent  que  le  premier  stade  de  Tadénopathie  tuberculeuse; 
Dès  1857,  Steiner  trouve,  sur  302  autopsies  d'enfants  tuberculeux,  les 
ganglions  atteints  275  fois (91  p.  100).  Northrup,  sur  125  autopsies,  trouve 
les  ganglions  constamment  pris  (100  p.  100).  On  peut  admettre  que  l'adé- 
nopathie  bronchique  tuberculeuse  existe  au  moins  dans  les  quatre  cin- 
quièmes des  cas  et  que,  dans  la  majorité  de  ces  cas,  elle  est  la  première 
lésion  tuberculeuse.  Beaucoup  de  cas  peuvent  guérir;  mais  le  danger 
d'une  infection  tuberculeuse   secondaire  est  toujours  présent. 

Le  diagnostic  présente  des  difficultés.  Henoch  doute  qu'il  puisse  être 
fait  dans  la  grande  majorité  des  cas.  11  ajoute  que,  à  l'autopsie,  il  a  sou- 
vent trouvé  de  volumineux  ganglions  caséeuxdont  l'existence  n'avait  pu 
être  soupçonnée  pendant  la  vie. 

L'auteur  examine  la  toux  paroxystique,  la  dyspnée  (sans  signes 
physiques),  les  accidents  de  compression,  etc..  Après  avoir  passé  en 
re\'ue  les  résultats  de  la  percussion  et  de  l'auscultation,  il  insiste  sur 
l'examen  du  sang.  Chaque  cas  étudié  a  montré  de  la  lymphocytose.  Chez 
une  fille  de  sept  ans  (octobre  1903),  on  a  trouvé  : 

Petits  lymphocytes 64,4  p.  100 

Grands  mononucléaires u,4      — 

Polynucléaires 32,0      — 

Ëosinophile» 2,8      — 

Avec  le  traitement  on  a  obtenu  : 

Petit»  lymphocytes '. 48,8  p.  100. 

Grands  mononucléaires 5,6      — 

Polynucléaires 44,6      — 

Éosinophites 0,8      — 

Le  nombre  des  cas  examinés  a  été  de  10.  Toujours  la  lymphocytose  a 
existé;  avec  le  traitement,  elle  a  disparu.  Cette  lymphocytose  se  voit 
aussi  dans  la  coqueluche  et  la  rougeole  (maladie  associée  souvent  à 
l'adénopathie  bronchique). 

Sopra  una  complicanza  non  fréquente  délia  tubercolosi  délie  ghian- 
dole  peribronchiali  net  bambini  (Sur  une  complication  non  fréquente  de 
la  tuberculose  des  ganglions  péribronchiques  chez  les  enfants),  par  le 
D"^  Carlo  Comba  {Riv.  di  clin.  Ped.,  avril  1905). 

Garçon  de  onze  ans,  entré  à  la  clinique  le  7  mars  1904,  mort  le 
jer  avril.  Mère  saine;  père  a  eu  une  pleurésie  et  tousse  ;  une  sœur  de  la 
mère  est  morte  tuberculeuse  à  trente-deux  ans.  Né  à  terme,  nourri 
au  sein  maternel  jusqu'à  neuf  mois,  l'enfant  a  eu  la  rougeole  à  huit 
nnois,  la  coqueluche  à  deux  ans.  En  novembre  1903,  toux  sèche,  douleur 
au  côté  gauche,  fièvre  rémittente.  On  reconnaît  une  pleurésie  gauche  qui 
dure  vingt  jours. 

Vers  la  mi-février  1904,  toux  déplus  en  plus  persistante,  puis  dyspnée  ; 
le  !•'  mars,  on  note  de  la  fièvre;  le  4,  toux  rauque,  sufl'ocation.  Le  soir, 
gonflement  du  cou  à  gauche,  puis  du  tronc  ;  la  pression  donne  de  la  cré- 
pitation. Dans  la  nuit,  dyspnée  continuelle  et  suffocation  par  accès. 

Le  0,  à  onze  heures,  après  un  effort  de  toux,  Tenfanl  rend  un  corps  blan- 
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chaire  de  la  forme  et  du  volume  d'une  grosse  amande.  Alors  la  respira- 
tion devient  meilleure,  la  tuméfaction  du  cou  et  du  thorax  disparaît. 

Le  7  mars,  on  constate  Temphysème  sous-cutané,  qui  disparaît  le  10  il 
y  a  une  fièvre  irrégulière  ;  à  la  base  gauche,  respiration  affaiblie  i^l 
râles. 

Du  18  mars  au  1"  avril,  méningite,  mort.  Par  la  ponction  lombaire,  on 
décèle  le  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

A  Tautopsie,  on  trouve  les  ganglions  bronchiques  gros,  durs,  caséeux; 
adhérences  pulmonaires  à  gauche,  foyers  tuberculeux. 

A  la  bronche  principale  du  côté  gauche,  au-dessous  de  son  orijfine, 
latéralement,  on  voit  une  ulcération  grande  comme  une  pièce  de  deu\ 
centimes,  qui  la  met  en  communication  avec  une  cavité  irrégulière  à 
contenu  sanieux,  à  enveloppe  fibreuse. 

La  masse  expectorée  était  formée  de  matière  caséeuse  avec  bacille:«  A^ 
Koch;  elle  provenait  évidemment  de  la  poche  qui  communiquait  a\n* 
la  bronche  gauche  ;  c'était  un  ganglion  caséeux. 

Taberculosis  of  cerebrum  and  cerebellam  with  extemal  pointing  of  one 
caseons  mass  (Tuberculose  du  cerveau  et  du  cervelet  avec  saillie  extérieuif 
d'une  masse  caséeuse),  par  le  D^  Ch.  Mackey  {Brit.  med,  jour.,  28  janvier 
1905). 

Fille  de  cinq  ans  et  demi,  reçue  à  l'hôpital  le  29  janvier  19<J4, 
pour  des  vomissements  et  un  mal  de  tête  qui  ont  commencé  en  odobn» 
1903.  Un  mois  après,  faiblesse  des  jambes.  En  décembre,  trouble  de  la  \uv, 
paraplégie  ;  les  bras  restent  indemnes. 

Enfant  pâle,  faible,  aveugle.  Impossibilité  de  marcher  ou  de  se  tenir 
debout  !  Membres  supérieurs  libres,  membres  inférieurs  parahst^s. 
Réflexes  rotuliens  conservés.  Atrophie  optique. 

Etat  stationnaire  pendant  2  mois,  puis  hydrocéphalie.  Les  suture^ 
s'écartent,  les  os  du  crâne  se  séparent.  Le  31  mars,  on  voit  une  tumeur 
conique,  fluctuante,  pulsatile  au  niveau  de  la  suture  coronale  gauche.  Le 
20  avril,  elle  a  augmenté  de  volume  ;  le  27,  état  comateux. 

Opération  le  27  :  incision  semi-circulaire  autour  de  l'oreille  gauche  ;«»n 
enlève  un  disque  d'os  ;  incision  cruciale  de  la  dure-mère. 

On  fait  le  drainage  du  ventricule.  Mort  six  heures  après. 

Autopsie  :  Gros  tubercule  jaune  avec  adhérences  des  méninges  à  gaucli»* 
du  cerveau.  Tubercules  de  la  choroïde.  Masses  caséeuses  dans  U 
cervelet,  etc. 

Klinik  der  Tubercnlose  der  Athmnngsorgane  im  Sânglinge  (Recherche> 
cliniques  sur  la  tuberculose  des  organes  respiratoires  chez  le  nourrisson  , 
par  J.-G.  Rey  {Archiv  fur  Kmderheilkunde,  1904). 

A  en  juger  d'après  les  observations  récentes,  la  tuberculose  n'est  pa^ 
très  rare  chez  les  nourrissons.  Cependant  elle  n'est  pas  si  fréquente  qu*'»n 
pourrait  le  croire  en  se  basant  sur  le  diagnostic  encore  en  vogue  de  laln-s 
mésentérique.  Cette  maladie  est  en  effet  excessivement  rare  dans  i<* 
premiers  mois  de  la  vie  extra-utérine,  mais  la  fréquence  augmente  a>tv 
l'âge,  et,  au  cours  de  la  seconde  année,  on  la  trouve  sur  la  table  d'autop>ie 
dans  un  tiers  des  cas  environ.  Son  évolution  est  habituellement  rapide,  et 
la  mort  peut  survenir  en  quelques  mois,  même  au  bout  de  quelque- 
semaines.  La  mortalité,  de  100  p.  100  qu'elle  est  dans  les  premiers  quatre 
mois,  diminue  par  contre  avec  l'âge  pour  tomber,  à  la  fin  de  la  premit-nî 
année,  à  53,45  p.  100.  De  même  que  chez  les  adultes,  la  localisation  la 
plus  fréquente  de  la  tuberculose  chez  les  nourrissons  est  aux  poumon? 
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et  dans  les  ganglions  bronchiques.  C'est  là  aussi  que  le  processus  est  le 
plus  intense.  L*affection  se  localise  plus  rarement  au  larynx  etau  pharynx, 
un  peu  plus  fréquemment  aux  amygdales,  parfois  aussi  à  la  tonsille  pha- 
rj'ngienne.  Ce  qui  caractérise  particulièrement  la  tuberculose  des  nour- 
rissons, c'est  la  généralisation  presque  constante  et  toujours  rapide  du 
processus  et,  partant,  la  marche  étrange  de  la  maladie  et  les  difficultés 
du  diagnostic.  Aucun  desprocédésprécisd'exploration,  tels  que  recherche 
des  bacilles,  épreuve  de  la  tuberculine,  radioscopie,  etc.,  ne  nous  donne 
dMndication  permettant  de  diagnostiquer  à  coup  sûr.  Il  faut  une  pratique 
de  longues  années  pour  pouvoir  poser  ce  diagnostic,  et  cela  à  l'aide  de 
combinaison  savante  de  petits  signes,  paraissant  par  eux-mêmes  insi- 
gnifiants. Ce  qui,  en  premier  lieu,  doit  éveiller  Tidée  de  tuberculose,  c'est 
la  constatation  de  processus  tuberculeux  dans  les  os  et  dans  la  peau,  de 
micropolyadénites,  de  dyspnée  intense  sans  signes  d'auscultation  ni  de 
percussion.  Le  traitement  doit  être  avant  tout  prophylactique,  les  autres 
médications  donnant  des  résultats  presque  nuls,  vu  les  difficultés  du  dia- 
gnostic et  révolution  rapide  et  funeste  de  la  maladie. 

Ueber  einen  Fall  forUchrittenden  Myositis  ossilicans  maltiplez  pro- 
^ressiya  (Sur  un  cas  de  myosite  ossifiante  multiple  progressive),  par 
Clito  Salvetti  (Archiv  fiir  Kinder hcilkunde,  1904). 

Après  avoir  cité  la  littérature  de  la  question,  l'auteur  donne  l'histoire 
clinique  et  l'anatomie  pathologique  (biopsie)  d'un  cas  observé  par  lui.  Il 
s'agit  d'une  fillette  de  quatre  ans  et  demi  entrée  à  l'hôpital  le  1^'juin  1902 
pour  une  tuméfaction  douloureuse  des  ganglions  cervicaux  et  raideur  du 
cou.  Les  ganglions  ont  commencé  à  diminuer  après  huit  jours,  mais  la 
peau  de  l'épaule  gauche  était  plus  tuméfiée,  plus  dure  et  présentait  un 
aspect  rouge  vif  uniforme,  non  luisant.  Pas  d'élévation  de  température 
locale.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs,  surtout  gauche,  étaient 
difficiles.  Les  mouvements  de  rotation  du  cou  et  delà  tête  étaient  presque 
impossibles.  A  la  région  rénale,  au  niveau  de  la  troisième  vertèbi*e  lom- 
baire, il  y  avait  deux  tumeurs  élastiques  presque  symétriques,  de  la  gros- 
seur d'une  noisette,  recouvertes  d'une  peau  normale,  mobile.  Les  mouve- 
ments du  tronc  et  du  bassin  étaient  un  peu  gênés.  Ln  mois  environ  plus 
tard,  les  lésions  de  Tépaule  se  sont  étendues,  la  peau  est  devenue  nette- 
ment rude,  mais  la  dureté  s'est  atténuée,  et  il  fut  alors  possible  de  palper 
les  muscles  sous-jacents.  Le  trapèze,  le  sus  et  le  sous-épineux  sont  durs, 
comme  s'ils  étaient  constamment  tendus  ou  transformés  en  cuir.  Des 
lésions  semblables  ont  aussi  été  observées  aux  parois  abdominales,  à  la 
cuisse  gauche  et  à  la  région  rénale.  De  plus  des  tumeurs  hémisphériques 
de  la  grosseur  d'une  noisette  jusqu'à  celle  d'un  œuf  de  pigeon  adhéraient 
au  péricrâne  et  étaient  recouvertes  d'une  peau  normale.  Six  mois  plus 
tard  les  tumeurs  de  la  région  rénale  peu  augmentées  de  volume  étaient 
nettement  plus  dures,  les  muscles  dorsaux  plus  raides  ;  les  muscles  sus  et 
sous-épineux,  aussi  plus  raides,  gênaient  les  mouvements  de  Tépaule.  Il 
en  était  de  même  du  petit  pectoral  gauche.  L'enfant  ne  pouvait  plus  croiser 
les  bras  sur  la  poitrine,  ni  les  étendre  d'une  façon  complète.  Le  tronc  et 
le  cou  étaient  raides,  les  réflexes  patellaires  abolis.  Pas  de  signe  de 
Babinski,  pas  d'anesthésie.  Les  réflexes  cutanés,  à  l'exception  du  réflexe 
abdominal,  très  vif,  sont  diminués.  L'excitabilité  électrique,  normale  dans 
les  muscles  sains,  est  tout  à  fait  abolie  dans  les  muscles  malades.  Les 
tumeurs  du  péricrâne  ont  complètement  disparu  sans  laisser  de  traces. 
L'examen  histologique  d'une  portion  du  muscle  malade  biopsie  démontra 
qu'il  s'agissait  là  d'une  ossification  atypique  du  tissu  conjonclif  du  péri- 
mysium  hyperplasié.  L'atypie  consistait  en  ce  qu'au  lieu  d'une  ossification 
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endochondrale  on  observait  la  transformation  du  tissu  cartilagineux  en 
tissu  osseux.  Le  tissu  conjooctif  hyperpiasié  se  transformait  en  partie  en 
tissu  cartilagineux,  et,  en  partie,  en  tissu  osseux,  et  celui-là  était  au  fur  et 
à  mesure  remplacé  par  celui-ci.  L'examen  histologique  confirme  donc 
pleinement  le  diagnostic  de  myosite  interstitielle  multiple  ossitiante  et 
progressive,  posé  par  Fauteur.  Quant  à  Tétiologie  et  à  la  pathogénie  du 
processus,  il  est  difficile  de  se  prononcer  catégoriquement  là-dessus.  Toute- 
fois Tauteur  rejette  Torigine  nerveuse  de  cette  affection  et  se  prononce 
plutôt  en  faveur  d'une  prédisposition  individuelle.  U  avoue  cependant  ne 
pouvoir  dire  en  quoi  consiste  cette  prédisposition.  La  pathogénie  la  plus 
probable  de  cette  myosite  serait,  d'après  lui,  le  dépôt  de  sels  calcaires  se 
faisant  en  même  temps  qu'a  lieu  la  prolifération  du  tissu  conjonctif.  Mais 
il  est  jusqu'à  l'heure  présente  impossible  d'indiquer  la  cause  de  ces  lésions 
simultanées,  de  sorte  que  l'étiologie  de  l'affection  reste  encore  obscure. 

Ueber  den  Prolaps  der  blasenartig  in  die  Harnblasa  TorgewAlbita 
blinden  Ureterenendigmig  dorch  die  Harnrôhre  (Sur  le  prolapsus  dans 
l'urètre  de  l'extrémité  de  l'uretère  non  perméable  et  saillante  dans  la 
vessie  sous  forme  de  poche),  par  les  D***  Geipel  et  Wolle5berg  {ÀrcL  f, 
Kinderheilk,,  1904). 

Chez  une  enfant  de  treize  jours,  on  voyait  sortir  de  la  vulve  une 
tumeur  d'un  bleu  rougeàtre  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon  saillante 
hoi^  de  l'urètre.  Quand  l'enfant  criait,  la  tumeur  durcissait  ;  à  sa  partie 
inférieure  il  y  avait  un  écoulement  continuel  d'urine;  la  pression 
chassait  l'urine.  A  la  partie  postérieure  de  la  vulve  se  trouvait  un 
petit  orifice  par  où  les  selles  sortaient  difficilement.  Le  diagnostic  fut 
atrésie  de  l'anus,  fistule  recto-vulvaire,  inversion  et  prolapsus  par  Turètre 
de  la  vessie.  On  se  mit  en  mesure  d'opérer  l' atrésie  et  de  remettre  en 
place  la  tumeur  prolabée.  L'enfant  étant  mort  deux  jours  après,  l'au- 
topsie montre  la  terminaison  imperméable  de  l'uretère  droit,  la  cystite 
hémorragique,  une  pyélonéphrite  à  gauche,  des  kystes  congénitaux  des 
reins,  de  la  broncho-pneumonie  double.  Les  cas  de  ce  genre  sont  d'un 
diagnostic  très  diflicile  avec  l'inversion  accompagnée  de  prolapsus  de  la 
vessie.  11  s'agissait  ici  de  malformations  congénitales. 

Ein  Fall  Ton  spontaner  Herzraptar  bel  einem  Sattgling  (Un  cas  de 
rupture  spontanée  du  cœur  chez  un  nourrisson),  par  le  D'  L.  Scham 
[Arch.  f,  Kinderheilk.,  1904). 

Chez  une  enfant  de  trois  mois  et  demi,  il  y  avait  des  lésions  de 
syphilis  congénitale,  consistant  en  exanthème  maculo-papuleux,  exco- 
riations nasales,  polymicroadénopathies,  papules  anales,  et  qu'on  traita 
par  des  frictions  mercurielles  ;  brusquement  la  mort  survient»  A 
l'autopsie  montre  des  abcès  emboiiques  du  myocarde,  ayant  eu  pour 
conséquence  la  rupture  du  cœur  et  un  hémopéricai*de  consécutif;  il  y 
avait  un  abcès  embolique  du  rein  gauche,  une  grosse  rate,  des  gommes 
du  foie  et  de  l'ostéochondrite  syphilitique.  Le  myocarde  se  montrait 
nécrosé  près  de  la  rupture.  Au  voisinage,  il  y  avait  une  zone  qui  parais- 
sait en  suppuration.  On  trouvait  des  staphylocoques  en  abondance, 
surtout  immédiatement  sous  le  péricarde.  Le  point  de  départ  de  celte 
staphylococcémie  était  peut-être  les  furoncles  de  la  peau. 

La  température  ne  pouvait  permettre  de  soupçonner  une  septicémie, 
ce  n'est  que  l'avant-dernier  jour  que  la  température  atteignit  40^.  La 
mort  fut  tout  à  fait  subite,  l'enfant  ayant  encore  bien  bu  son  lait  une 
demi-heure  avant. 
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Uebergang  Ton  Brom  in  die  Franenmilch  (Passage  du  brome  dans  le 
lait  de  femme),  par  le  D'  Heinrich  Rosenhaupt  [ArcU.  t.  Kind,  1904). 

Chez  une  jeune  femme  de  vingt  ans  ayant  des  attaques  épileptiques, 
un  donna  des  bromures,  et  on  vit  survenir  chez  Tenfant  nourri  au  sein 
de  la  bronchite  et  une  légère  conjonctivite;  à  l'occiput,  éruption  pustu- 
leuse guérissant  facilement. 

Les  recherches  faites  sur  le  passage  du  brome  dans  le  lait  ont  montré 
à  l'auteur  que  le  brome  y  passe  en  très  faibles  proportions,  l'élimination 
se  faisant  surtout  par  les  excréta.  11  semble  cependant  que  l'acné  de 
1  enfant,  qui  disparut  rapidement  après  le  sevrage,  était  due  au  brome. 

Une  observation  de  tétanos  dn  nonvean-né,  par  le  D' L.  Cerf  {V Anjou 
médical,  janvier  4905). 

Le  26  juin  i904,  une  fillette,  née  le  19,  refuse  le  sein.  En  même  temps 
raideur  convulsive,  tête  renversée  en  arrière,  arc  de  cercle,  cyanose  de 
la  face,  trismus.  La  plaie  ombilicale  était  en  voie  de  cicatrisation,  mais 
couverte  de  liquide  séro-purulent.  La  nuit  suivante,  Tenfant  eut  plusieurs 
crises  semblables,  le  lendemain  opisthotonos  permanent.  En  môme 
temps  40<',  40<»,6  40<>,8.  Mort  à  minuit.  L'examen  bactériologique  du  pus 
ombilical  et  l'inoculation  aux  souris  ont  montré  qu'il  s'agissait  d'un  vrai 
tétanos  avec  bacilles  de  Nicolaïer. 

La  sage-femme  venait  de  faire  un  accouchement  à  la  campagne,  dans 
une  ferme  des  environs  d'Angers.  D'autre  part,  les  rues  d'Angers  sont 
souillées  de  crottin  de  cheval,  etc.  La  contagion  pouvait  venir  de  là. 

L'enfant  a  succombé  malgré  l'injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antitétanique.  Peut-être  •  conviendrait-il  de  faire,  chez  tout  nou- 
veau-né dont  le  cordon  suppure,  un  pansement  préventif  avec  du  sérum 
antitétanique  sec  et  pulvérulent. 

Un  cas  de  psendo-tétanos  des  nonvean-nés,  par  le  D"*  Ch.  Rocaz  [Gm. 
hebd.  dfs  se.    méd.  de  Bordeaux,    29  janvier  1905). 

Enfant  né  le  22  octobre  1904,  à  terme,  après  accouchement  normal, 
pesant  plus  de  4  kilos.  Nourri  au  sein  par  la  mère,  il  ne  présenta  rien 
d'anormal  pendant  huit  jours.  Le  30  octobre,  il  tète  avecune  difficulté  qui 
ne  fait  que  s'accroître  les  jours  suivants.  Le  D' Albier  (de  Pessac)  constate 
une  contracture  trèsaccusée  des  masséters  (trismus).  État  stationnaire  pen- 
dant deux  jours  ;  pas  de  fièvre,  l'ombilic  semble  normal.  Le  5  octobre,  letrîs- 
musavaitun  peu  diminué,  mais  les  membres  sont  raides.  Avant-bras  demi- 
fléchi,  main  en  flexion.  Les  cuisses  et  jambes  sont  fléchies,  pieds  en 
extension  avec  flexion  des  orteils.  L'enfant  dépérit  rapidement. 

11  s'agissait  bien  d'une  tétanie  généralisée,  non  d'un  tétanos  vrai,  ni 
d'une  méningite  cérébro-spinale.  Quel  était  le  point  de  départ.?  L'ombilic 
était  sain,  mais  les  selles  étaient  fétides.  On  prescrit  de  petites  doses  de 
calomel,  l'enveloppement  ouaté,  une  potion  bromurée,  des  bains  tièdes 
prolongés.  Au  bout  d'un  mois,  amélioration,  contractures  moindres;  au 
bout  de  six  semaines,  l'enfant  pouvait  reprendre  le  sein,  il  était  guéri. 

Gangrène  polmonaire  emboliqne,  otogène,  par  MM.  Péhu  et  R.  Horai^d 

(Soc.  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  23  mai  1905). 

Observation  provenant  des  services  de  MM.  Weill  et  Nové-Josserand. 
Fillette  de  sept  ans,  porteur  d'un  écoulement  d'oreille  depuis  peu  de 
temps.  Le  tableau  clinique  fut  celui  d'une  thrombo-phlébite  suppurée 
du  sinus  latéral  et  de  la  jugulaire  interne  du  côté  droit.  L'opération 
pratiquée   par  M.  Nové-Josserand  consista  dans  la  trépanation  de  la 
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mastoïde,  le  drainage  du  sinus.  On  conserva  lajugulaire,  car  il  semblait 
que  la  Ihrombo-phiébite  se  prolongeait  fort  loin  et  que  toute  tentative 
d'extraction  était  illusoire.  D'ailleurs  la  constatation  d'une  inflammation 
périphlébitique  rendait  l'extirpation  fort  difficile,  le  pneumo|?aslrique 
paraissant  avoir  été  englobé  par  la  réaction  péri-veineuse.  La  mort 
survint  au  bout  de  sept  jours  avec  un  ensemble  de  symptômes  pulmo- 
naires (dyspnée,  matité  à  la  base  droite,  fétidité  de  l'haleine}  qui  avaient 
fait  songer  à  la  possibilité  d'une  complication  broncho-pneumonique  ou 
gangreneuse. 

L'autopsie  confirma  l'existence  d'une  gangrène  pulmonaire  à  noyaux 
multiples,  disséminés  dans  les  deux  poumons.  U  n'y  avait  pas  de  foyi*r 
purulent  métastatique,  viscéral,  sous-cutané  et  articulaire.  On  releva 
les  lésions  classiques  de  la  phlébite  des  sinus  crâniens,  avec  son  faibli* 
retentissement  sur  la  substance  cérébrale  et  la  méninge  molle. 

Les  auteurs  font  ressortir  dans  cette  observation  les  points  suivante  : 
1»  la  rareté  de  la  gangrène  pulmonaire  dans  la  pathologie  infantile.  Tne 
des  causes  de  cette  affection,  généralement  mortelle,  est  précisément 
l'otite  suppurée.  Le  mécanisme  est  le  suivant  :  du  foyer  phlébitiqoe 
partent  des  embolies  qui  s'infectent  et,  par  l'intervention  des  anaérobies, 
deviennent  ultérieurement  gangreneuses  ;  2^  la  présence  dans  le 
sang  circulant  de  germes  tels  que  :  streptocoques,  staphylocoques  et 
coli-bacilles.  Les  anaérobies,  dont  l'intervention  est  cependant  certaine 
dans  la  modification  du  tissu  pulmonaire,  n'ont  pu  être  décelés  dans  le 
sang.  D'ailleurs  les  septicémies  sanguines  ne  sont  pas  très  fréquent*»^ 
ou  du  moins  n'ont  pas  été  souvent  i^echerchées  :  on  constate  plu^ 
couramment  de  la  pyohémie,  comme  l'ont  bien  établi  la  plupart  de< 
travaux  récents. 

Rétrécissement  congénital  du  pylore  chez  nn  nourrisson,  par  J.  Ainm 

et  Sarvonat  {Lyon  médical^  1  mai  1905).  —  Enfant  entré  à  la  crèche  de  la 
Charité  âgé  de  trois  jours  présentant  depuis  la  naissance  des  vomiî^^»»- 
ments  qui  se  reproduisaient  une  demi-heure  ou  une  heure  après  Ir^ 
tétées  et  qui  ne  renfermaient  jamais  de  bile.  IVines  rares  ;  sell»-^ 
également  peu  fréquentes,  colorées  en  brun.  Amaigrissement  progresMl. 
Au  bout  de  deux  semaines  de  séjour,  on  constata  des  ondes  përistaltiqu*^  ; 
l'estomac  ne  paraissait  pas  anormalement  dilaté;  on  ne  perçut  f>as  de 
tumeur  pylorique.  Mort  au  bout  de  cinq  semaines. 

La  possibilité  d'une  intervention  chiinirgicale  fut  discutée,  mai-* 
rejelée,  en  raison  de  l'état  général  grave  de  l'enfant. 

L'autopsie  permit  de  constater  nettement  l'existence  d'une  hy|>er- 
trophie  très  marquée  de  toute  la  région  pylorique  représentant  un 
anneau  de  15  millimètres  de  longueur,  très  dur,  absolument  in«lé- 
pressible.  Le  passage  pylorique  n'admettait  qu'une  sonde  cannelée  <!«• 
très  petit  calibre.  Pas  de  dilatation  gastrique.  A  la  coupe,  la  tunique 
musculaire  offrait  une  hypertrophie  évidente.  L'examen  hislologiqu«* 
décela  une  infiammation  subaiguë  de  toutes  les  tuniques,  prédominant»* 
au  niveau  de  la  couche  musculaire  et  caractérisée  par  des  lraînét»'i 
de  jeunes  cellules  dans  les  interstices  des  libres  ainsi  que  le  long  de-s 
vaisseaux.  Il  s'agissait  donc  d'une  hypertrophie,  mais  dont  la  nature 
inflammatoire  pouvait  être  affirmée  par  l'examen  microscopique. 

C'est  le  premier  cas  publié  en  France  avec  vérification,  par  lautop^ie, 
de  cette  affection  contestée  par  Thomson  et  Pfaundier,  dont  l'exislenre 
paraît  cependant  certaine,  le  nombre  des  cas  publiés  s'élevant  à  une 
soixantaine  environ  à  l'heure  actuelle. 
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Voies  d'introdaction  de  la  tuberculose  ches  l'enfant,  rôle  de  la  contagion 
familiale,  par  le  D'  0.  Piettre  {Thèse  de  Paris,  15  mars  1905,  112  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Comby,  est  une  étude  très  documentée 
de  la  contagion  familiale  de  la  tuberculose.  Outre  les  observations  qu'elle 
contient  (27),  elle  fait  une  critique  très  serrée  de  ce  qu'on  a  appelé  Vhéré- 
ditè  de  graine  et  Vhérédité  de  teirain.  La  dernière  n'existe  pas  plus  que  la 
première,  M.  Piettre  en  fournit  des  preuves.  11  examine  ensuite  les  diffé- 
rentes portes  d'entrée  de  la  tuberculose  chez  l'enfant  :  la  tuberculose 
cutanée,  dont  le  rôle  est  si  faible  ;  la  tuberculose  alimentaire,  dont  on  a 
voulu  exagérer  l'importance,  et  enfin  la  tuberculose  d'inhalation,  qui  joue 
le  rôle  de  beaucoup  le  plus  important.  C'est  par  inhalation  que  la  conta- 
gion familiale  s'exerce.  A  priori,  on  pouvait  présumer  que  l'enfant  doit 
être  contagionné  dans  son  milieu  familial  ;  il  n'en  sort  pour  ainsi  dire  pas, 
et  ce  n'est  que  là  qu'il  a  l'occasion  d'inhaler  le  bacille  de  Koch.  En  fait 
cette  doctrine  est  démontrée  par  de  très  nombreuses  observations,  qui 
permettent  de  rattacher  la  contagion  aux  parents,  aux  grands-parents, 
aux  nourrices,  domestiques  et  bonnes,  aux  habitués  de  la  maison,  etc. 
Enfin  il  ne  faut  pas  négliger  les  locaux  habités  par  les  tuberculeux,  les 
meubles  souillés  par  eux.  A  l'hôpital,  à  l'atelier,  l'enfant  peut  encore  être 
contaminé.  11  peut  aussi  être  contaminé  par  les  animaux  domestiques, 
notamment  par  le  chien,  qui  a  l'habitude  de  lécher  les  crachats  répandus 
sur  le  sol.  Comme  contre-épreuve,  montrant  bien  l'absence  de  l'hérédité, 
la  constance  de  la  contagion  familiale,  M.  Piettre  cite  des  cas  d'enfants 
de  tuberculeux  qui,  soustraits  à  temps  au  milieu  familial,  ont  échappé  à 
la  tuberculose. 

Les  conclusions  de  l'auteur  sont  donc  formelles;  elles  réduisent  à  néant 
l'hérédité  tuberculeuse  (de  graine  ou  de  terrain)  et  mettent  en  relief  le 
rôle  capital  de  la  contagion  familiale.  Cette  thèse,  outre  qu'elle  plaide  pour 
la  vérité,  sera  utile  à  la  prophylaxie  antituberculeuse  en  portant  le 
dernier  coup  à  une  conception  surannée  et  chimérique. 

La  tnbercnlose  intestinale  chez  le  nourrisson,  par  le  D**  A.  Dubreiil 
{Thèse  de  Paris,  16  mars  1905,  96  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Méry,  contient  7  observations  recueillies  à 
rhôpital  des  Enfants-Malades,  montrant  les  relations  habituelles  entre  la 
tuberculose  pulmonaire  et  la  tuberculose  intestinale  (ingestion  de  crachats). 
Malgré  cela,  l'auteur  admet  que  la  tuberculose  d'ingestion  doit  être  aastz 
fréquente.  La  tuberculose  intestinale  primitive  ne  serait  pas  une  rareté  ; 
on  en  constate  de  temps  en  temps  des  cas  manifestes,  11  est  plus  fréquent  de 
rencontrer  des  ganglions  mésentériques  plus  ou  moins  tuberculeux  que 
des  ulcérations  intestinales.  Chez  l'enfant,  la  tuberculose  intestinale 
secondaire  par  ingestion  de  crachats  serait  moins  fréquente  que  chez 
Tadulte,  la  déglutition  des  crachats  étant  plus  rare  dans  le  jeune  âge. 
Nous  avions  cru  jusqu'alors  que  le  contraire  était  la  vérité,  l'adulte  ne 
déglutit  qu'une  partie  de  ses  crachats,  l'enfant  les  déglutit  presque  tou- 
jours en  totalité.  Les  lésions  ulcéreuses  du  poumon  sont  fréquentes.  Puis 
l'auteur  déclare  que  la  tuberculose  d'ingestion  primitive  se  réalise  chez  le 
nourrisson  :  1°  par  l'absorption  d'un  lait  féminin  ou  animal  bacillifère  ; 
2^  par  la  déglutition,  à  l'occasion  d'une  tétée,  des  poussières  bacillifères 
de  l'air  ;  3°  par  l'ingestion  d'un  lait  pur  souillé  pendant  les  transvase- 
ments. Nous  aurions  voulu  des  observations  à  l'appui  de  ces  conclusions. 
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L'infection  bacillaire  est  favorisée  par  des  lésions  préexistantes  de  la 
muqueuse  intestinale.  L'hérédité  serait  une  cause  prédisposante.  Celle 
thèse  en  somme  est  un  plaidoyer  en  faveur  de  la  porte  d'entrée  intestinale, 
qui,  chez  le  nourrisson  pas  plus  que  dans  la  seconde  enfance  ou  l'âire 
adulte,  ne  nous  semble  pas  jouer  un  rôle  très  important  dans  la  propa- 
gation de  la  tuberculose. 

La  fiôvre  chez  les  tuberculeux  à  la  période  de  germination,  et  en  par- 
ticulier chez  les  enfants,  par  le  D'  G.  Boudréaux  [Thèse  de  PariSy  7  juillet 

1904,  64  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  19  observations,  a^er 
graphiques,  d'après  des  relevés  faits  toutes  les  trois  heures.  La  tem- 
pérature est  soumise  à  des  variations  brusques,  et  les  tracés  sont  toujours 
très  accidentés.  Cependant  les  maxima  et  minima  se  reproduisent  à  des 
heures  sensiblement  les  mêmes.  En  d'autres  termes,  la  lièvre  tubercu- 
leuse est  caractérisée  par  des  accès.  L'accès  fébrile  peut  être  unique  ;  quel- 
quefois il  y  a  deux  accès,  et  même  trois  ou  quatre  accès,  mais  peu 
accentués. 

L'accès  nocturne  est  de  beaucoup  le  plus  important  et  le  plus  fréquent; 
il  peut  passer  inaperçu  avec  la  méthode  habituelle,  qui  consiste  à  ne 
prendre  que  les  températures  du  soir  et  du  matin.  L'accès  diurne  débute. 
en  général,  le  matin  vers  dix  heures. 

La  température  atteint  des  hauteurs  variables  au  moment  des  accès.  U 
est  fréquent  de  constater  des  ascensions  thermiques  brusques. 

La  période  d'acmé  de  l'accès  fébrile  est,  en  général,  courte  (crociiel 
aigu),  surtout  pour  les  hautes  températures.  Le  plateau  est  rare.  La  chute 
thermique  est  plus  brusque  que  la  période  d'ascension.  La  fin  de  Tacct-s 
peut  être  marquée  par  de  l'hypothermie  (36°,  35°)  passagère. 

La  fièvre  tuberculeuse  est  variable  d'un  jour  à  l'autre,  relativement  à  la 
hauteur  de  la  courbe,  à  la  durée  des  accès,  à  l'heure  de  leur  apparition. 
Pour  saisir  les  principaux  accès,  il  faut  prendre  la  température  entre  neuf 
et  onze  heures  du  soir  (accès  nocturne)  et  une  heure  et  trois  heures  de 
l'après-midi  (accès  diurne). 

De  l'apyrexie  dans  la  tuberculose  de  l'enfance,  par  le  D'  L.  Dauviiia^'c 

{Thèse  de  Lyon,  1904,  76  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  VVeill,  contient  13  observations  inédites 
avec  tracés  de  température  et  des  recherches  expérimentales.  L'apyrexie 
s'observe  fréquemment  dans  la  tuberculose  infantile  ;  elle  est  la  ivsrle 
dans  la  granulie  des  petits  enfants.  Mais  elle  est  loin  d'être  rare  dans  les 
tuberculoses  de  la  seconde  enfance;  alors  il  ne  s'agit  pas  déformes  géné- 
ralisées, mais  de  lésions  localisées.  11  y  a  de  longues  périodes  d'apyrexit* 
entrecoupées  de  poussées  fébriles,  qui  répondent  à  l'extension  du  foyer 
tuberculeux.  D'après  M.  Weill,  les  autopsies  révéleraient,  dans  ces  tuber- 
culoses apyrétiques,  la  prédominance  des  lésions  caséeusessurlesautivs 
lésions. 

L'apyrexie  est  fréquente  chez  les  animaux  tuberculeux,  en  particulier  le 
lapin.  Son  explication  est  difficile  ;  les  poisons  du  bacille  de  Koch,  encore 
mal  connus,  doivent  exercer  leur  action,  à  côté  du  terrain  infantile. 

Enteritis  y  tinas  (Entérites  et  teignes),  par  le  D'  Joaqui!*  L.  DrE^A^ 
(Brochure  de  60  pages,  La  Havane,  1905). 

Cette  intéressante  contribution  fait  partie  d'un  Manuel  publié  par  h 
département  sanitaire  de  la  Havane.  C'est  dire  que  l'hygiène  et  la 
prophylaxie  de  ces  deux  groupes  d'alTection  (entérites  et  teignes  •  sont 
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ti-aitées  avec  soin.  Pour  les  entérites,  le  D**  Duenas  étudie  d'abord  la 
nature  et  Tétiologie  (infection  et  intoxication,  allaitement  artificiel, 
altération  du  lait,  alimentation  prématurée,  misère  et  incurie,  etc.).  Il 
passe  ensuite  en  revue  les  mesures  prophylactiques,  la  puériculture,  la 
propagande  par  les  publications  et  conférences,  l'éducation  des  médecins 
et  des  mères,  les  crèches,  les  lois  de  protection  de  Tenfance,  les  djspen- 
saires  et  gouttes  de  lait,  etc.  U  n'a  garde  d'oublier  les  mesures  sanitaires 
applicables  à  l'industrie  laitière,  les  laboratoires  de  lait,  etc.  Il  donne 
communication  de  la  circulaire  américaine  observée  par  les  établisse- 
ments qui  fournissent  un  lait  garanti.  Et  il  trace  le  plan  d'établissements 
modèles  à  installer  à  Cuba. 

A  propos  des  teignes,  après  un  préambule  sur  la  nature  et  la  classifica- 
tion, il  étudie  le  diagnostic,  insiste  beaucoup  sur  le  traitement  et  termine 
par  la  prophylaxie  :  inspection  médicale,  isolement,  écoles  de  teigneux,  etc. 
Le  travail  de  M.  Duenas  est  très  intéressant  et  très  pratique.  Il  témoigne 
de  l'ardeur  scientifique  qui  anime  la  jeune  République  cubaine  et  établit 
un  programme  dont  la  réalisation  lui  fera  honneur. 

Casa  de  beneficencia  y  matemidad  de  la  Habana  (Maison  de  bienfai- 
sance et  maternité  de  la  Havane),  par  les  D"^  E.  Sânchez  Agramonte  et 
GoNZALo  Arôstegui  [Brocfi.  de  40  pages,  La  Havane,  1905). 

Dans  ce  compte  rendu  relatif  à  1904,  nous  trouvons  des  renseignements 
sur  les  débuts  et  le  développement  de  cette  œuvre  philanthropique  dont 
Cuba  peut  se  féliciter.  11  y  a  un  peu  plus  d'un  siècle,  la  Casa  de  beneficencia 
donnait  asile  à  24  orphelins;  l'année  dernière,  elle  a  compté  913  pen- 
sionnaires. De  36000  dollars,  son  budget  a  passé  à  2024273. 

A  la  maternité,  on  a  compté  113  enfants,  à  la  section  des  filles  151,  à  la 
section  des  garçons  382,  et  à  la  section  de  mendiants  36. 

Sur  les  682  pensionnaires  restant  à  l'asile  au  moment  du  compte  rendu, 
il  y  avait  531  blancs  et  151  enfants  de  couleur. 

A  la  fin  de  décembre,  on  a  pratiqué  302  vaccinations  ou  revaccinations 
(D**  Laguardia).  État  sanitaire  bon,  sauf  trois  épidémies  de  scarlatine, 
rougeole  et  coqueluche. 

Outre  les  soins  du  corps,  l'instruction  et  l'éducation,  on  donne  aux 
enfants  un  enseignement  professionnel  (menuiserie,  maçonnerie,  méca- 
nique, métiers  de  tailleur  ou  de  cordonnier,  et  pour  les  filles,  couture, 
blanchissage,  ménage,  cuisine,  etc.).  Voilà  de  la  bonne  et  utile  assistance. 
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Leçons  de  clinique  chirurgicale,  par  le  D'  Lannelongue  (vol.  de 
600  pages,  Paris,  1905,  Masson  et  C*",  éditeurs.  Prix  :  12  francs). 

Ce  livre,  orné  de  40  figures  dans  le  texte  et  2  planches  en  couleurs, 
est  des  plus  intéressants. 

En  effet  ce  n'est  pas  un  simple  recueil  de  leçons  cliniques;  aux  obser- 
vations curieuses  et  rares  qu'il  contient  viennent  s'ajouter  les  considéra- 
tions de  grande  portée  qu'un  clinicien  de  la  valeur  du  professeur  Lanne- 
longue  pouvait  nous  donner.  Sa  vieille  expérience,  sa  haute  sagacité 
clinique  s'allient  à  la  recherche  scientifique  des  causes  et  de  la  pathogénie 
des  maladies.  11  insiste  avec  raison  sur  la  méthode  qui,  seule,  permet 
d'atteindre  les  sommets  de  la  médecine. 

Quelques-unes  de  ces  leçons,  outre  le  charme  des  choses  vécues,  ont 
l'attrait  des  faits  historiques;  ce  n'est  pas    sans  un   vif  sentiment  de 
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curiosité  qu'on  lira:  Comment  Pasteur  a  été  amené  à  s'occuper  de  tarage  ; 
ce  n'est  pas  sans  émotion  qu'on  suivra  l'auteur  dans  son  récit  poipant 
de  la  blessure  et  de  la  maladie  de  Gambetta. 

Mais  le  professeur  Lannelongue  a  enseigné  pendant  trente  ans  la  chi- 
rurgie infantile,  et  la  majeure  partie  de  ses  leçons,  il  fallait  s'y  attendre, 
a  trait  aux  maladies  de  l'enfance.  Signalons  les  leçons  sur  Vexamen  de% 
enfanta,  sur  les  tuberculoses  ostéo-articulaires,  sur  la  méthode sclérogéne,  sur 
le  torticolis  et  les  arthrites  cervicales,  sur  VappendicUe,  sur  les  kystes,  le 
rachitisme,  les  adénites  tuberculeuses,  sur  V ostéomyélite,  sur  la  maladie  dt 
Paget,  etc.,  etc. 

Toutes  ces  leçons  sont  frappées  au  coin  d'une  observation  pénétrante  et 
sûre,  d'une  science  profonde,  d'une  conviction  ardente.  En  écrivant  ce 
livre,  après  tant  d'autres  qui  ont  porté  si  haut  la  renommée  du  maître. 
M.  Lannelongue  continue  sans  déchoir  la  série  de  ses  travaux  d'une 
originalité  si  puissante  sans  cesser  d'être  pratiques.  Si{l*étiologie  et  la 
pathogénie  sont  poursuivies  avec  tant  d'ardeur,  c'est  pour  aboutir  plus 
sûrement  à  la  thérapeutique.  La  science  médicale  serait  peu  de  chose  si 
elle  ne  conduisait  pas  au  soulagement  des  malades  et  à  la  cure  des 
maladies.  M.  Lannelongue  l'a  bien  compris,  et  cela  explique  ses  succè>. 
Médecins  et  chirurgiens  trouveront  agrément  et  profit  à  lire  ces  remar- 
quables leçons,  dont  nous  devions  signaler  la  belle  inspiration  dans  l'im- 
possibilité de  les  analyser  comme  il  conviendrait. 

L'insegnamento  délia  pediatria  in  Roma  (L'Enseignement  de  la  pédia- 
trie à  Rome),  par  le  D^  L.  Concetti  (vol.  de  340  pages,  Rome,  1905). 

Ce  volume,  orné  de  33  figures  dans  le  texte,  est  le  cinquième  compte 
rendu  clinique  et  statistique  publié  par  M.Concetli,  directeur  de  iaQini- 
que  pédiatrique  à  l'Université  royale  de  Rome.  Outre  les  chiffres  indiquant 
le  mouvement  des  malades  à  la  clinique  et  au  dispensaire,  l'auteur  nous 
donne  de  très  intéressantes  observations  sur  les  cas  curieux  ou  rares  qui 
se  sont  présentés  à  lui  dans  les  deux  dernières  années.  Pour  faciliter  la 
tâche  du  lecteur,  ces  observations  sont  rangées  par  chapitres  :  1"  loxi- 
infections  aiguës;  2<»  toxi-infections  chroniques;  3°  maladies  de  l'appareil 
digestif;  4°  maladies  de  l'appareil  respiratoire  ;  5^  maladies  de  l'appaneil 
circulatoire  et  des  voies  urinaires;  6°  maladies  du  système  ner\'eux; 
7°  maladies  diverses. 

Je  n'ai  pas  constaté  moins  de  242  observations  plus  ou  moins  détaillées 
dans  ce  volume  qui  témoigne  de  l'activité  inlassable  de  notre  Irr'S 
distingué  collègue  transalpin. 

Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  signaler  les  précédents  comptes  rendus 
de  la  clinique  pédiatrique  de  Rome  {Archives  de  médecine  des  Enfants,  1899. 
page  62  ;  1901,  page  318;  1903,  page  640). 

L'hérédité  de  la  tuberculose,  par  le  D^  Vires  (vol.  de  164  pages  de 
VEncycloftMie  Léauté,  Masson  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  2fr.  50). 

Pour  soutenir,  plus  de  quarante  ans  après  ladécouverte  de  Villemin,  plus 
de  vingt  ans  après  celle  deKoch,  la  doctrine  de  l'hérédité  tuberculeuse,  il 
faut  avoir  une  foi  robuste.  Cette  foi  a  inspiré  M.  Vires,  professeur  agrégé 
de  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier,  dans  l'éloquent  plaidoyer  qu'il 
vient  de  consacrer  à  cette  mauvaise  cause  de  l'hérédité.  F'aisant  appel  à 
l'érudition,  à  la  critique,  à  l'expérimentation,  il  croit  pouvoir  établir 
qu'il  y  a  autant  de  tuberculoses  héréditaires  que  de  tuberculoses  acquises 
y)ar  contagion.  11  admet  non  seulement  l'hérédité  de  terrain,  mais  encore 
l'hérédité  de  graine. 
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SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  H  octobre  4903.  —  Présidence  de  M.Broca, 

Mme  Nageotte  fait  une  communication  sur  le  périmètre  thoracique  et 
Vamplitude  respiratoire  chez  Venfant.  C*est  cette  dernière  qui  est  le  plus 
importante  et  qu'il  faut  développer  par  la  gymnastique.  On  peut  ainsi 
faire  passer  de  2  ou  3  centimètres  à  6,  7  ou  8  Famplitude  respiratoire 
de  lenfant. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Brelet  ont  observé  chez  un  enfant  de  dix-huit  mois 
une  maladie  d'Addison  sans  lésions  des  capsules  surrénales.  A  Tautopsie, 
granulie  généralisée  avec  caséification  des  ganglions  mésentériques  et 
bronchiques. 

MM.  NoBÉcouRT,  Leven  et  Merklen  ont  étudié  le  poids  et  les'urines  dans 
la  rougeole.  Ils  ont  vu  que  le  poids  baisse  d*abord  pour  se  relever  ensuite, 
que  les  urines  sont  rares  au  début  et  augmentent  à  la  fin,  que  les  chlo- 
rures ne  changent  pas,  que  Turée  suit  une  marche  parallèle  au  poids. 

M.  Pater  rapporte  un  cas  de  péritonite  purulente  à  pneumocoques  chez 
une  fille  de  six  ans  et  demi.  On  avait  pensé  à  Tappendicite,  à  la  fièvre 
typhoïde,  à  la  méningite.  L'opération  a  été  suivie  de  mort;  il  n'y  avait  pas 
de  pus  collecté. 

M.  Broca  dit  qu'on  ne  doit  pas  opérer  en  pareil  cas;  il  faut  attendre  que 
le  pus  soit  collecté. 

M.  Lesné  rapporte  un  cas  de  pleurésie  séreuse  pneumococcique  chez  un 
nouveau-né  q^ui  avait  des  accès  de  cyanose.  La  ponction  exploratrice  puis 
évacuatrice  a  permis  de  retirer  un  liquide  séro-librineux  à  pneumocoques. 
L'enfant  a  guéri.  C^es  cas  sont  rares.  M.  Papapanagiotu  en  a  rapporté 
plusieurs  (Arck.  de  méd.  des  Enfants,  1899,  page  463). 

NOUVELLES 

Société  américaine  de  pédiatrie.  —  A  la  17*^  réunion  annuelle  deVAme- 
rican  Pédiatrie  Society,  tenue  à  Lake-George  (Etat  de  New- York),  du  19 
au  21  juin  1905,  les  communications  suivantes  ont  été  faites  : 

(Irozer  Griffitii  (Philadelphie),  Sclérème  des  nouveau-nés  ;  Lovett 
Morse  (Boston),  auto-intoxication  acide  dans  l'enfance;  Dwigiit  Chapin 
I  New- York),  Examen  des  urines  chez  les  enfants;  A.  Jacobi  (New- York), 
Ca^  d'infection  chez  les  nouveau-nés;  A. -H.  Wentworth  (Boston),  Atro- 
phie jaune  aiguë  du  foie  chez  un  enfant;  Emmett  Holt  (New- York),  Tumeurs 
multiples  de  l'abdomen;  (îharles-G.  jE>'>iiNGS  (Détroit),  Tumeur  abdomi- 
nale; Crozer  Griffith  (Philadelpliie),  Sténose  du  pylore  infantile; 
Th.  Morgan  Rotch  et  Mavnard  Ladd  (Boston),  Deux  cas  opérés  de  sténose 
pylorique  infantile;  E.-W.  Saunders  (Saint-Louis),  Plaidoyer  pour  l'usage 
plus  précoce  de  l'intubation  dans  la  sténose  laryngée  et  pour  l'usage  de 
la  trachéotomie  dans  certains  cas néglij;és;  George-N.Acker(  Washington), 
(^as  de  porencéphalie  ;  Henry  Koplik  (New- York),  Contribution  à  la  patho- 
lojçie  et  aux  causes  du  stridor  congénital,  autopsie;  Henry-L.-K.  Shaw 
(  Albany  ),  Usage  du  citrate  de  soude  dans  l'alimentation  infantile  ;  Blackader 
et  GiLus  (Montréal,  Leucémie  lymphatique  aiguë  chez  un  enfant  de 
(|ualorze  ans;  Alfred  Hand  (Philadelphie),  Leucémie  lymphatique  aiguë 
chez  un  enfant  de  cinq  ans;  Henri  Heiman  (New- York),  Pourcentage  des 
leucocytes  dans  la  broncho-pneumonie,  la  pneumonie  lobaire  etl'empyème 
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infantile  ;  Francis  Huber  (New- York),  Synoslose  costale  autour  des  tubes 
à  drainage  dans  Tempyème  ;  S.  âdams,  Cas  d'uncinariasis  chez  un  enfant  ; 
Charles- W.  Townsend  ;«(6oston),  Cas  insolite  de  tuberculose  infantile; 
Hexry-L.-K.  Shaw,  maladie  congénitale  du  cœur  sans  cyanose;  MTn 
Solis-Cohen  (Philadelphie),  Relation  entre  la  température,  le  pouk  et  U 
respiration  chez  les  enfants  ;  Edsall  (Philadelphie),  Epanchement  laiteux, 
non  graisseux,  dans  un  cas  de  maladie  de  Hodgkin;  Graham  i  Phila- 
delphie), Résultat  chez  les  enfants  de  la  décapsulation  des  reins  pour 
néphrite  avec  relation  d'un  cas  en  apparence  favorable  chez  uo 
enfant  de  vingt-six  mois;  Alfred  HANoet  Gittings  (Philadelphie^  Analyse 
de  145  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants;  Northrup  (New- York),  Pour- 
centage élevé  de  beurre  dans  un  lait  de  femme  produisant  une  entéroco- 
lite  grave  chez  son  enfant;  Cotton  (Chicago),  Exstrophie  congénitale  avec 
extroversion  de  la  vessie  et  autres  anomalies  ;  Irving  M.  S?(ow  (Buffaloi. 
Symptômes  oculaires  du  scorbut  infantile,  autopsie,  hématome  rétn>- 
bulbaire. 

Bureau  de  la  Société  pour  Vannée  4905-1906  :  Président  D'  A.  Jacobi  : 
premier  vice-président,  D'  F.  Huber;  2«  vice-président,  D'  A.-H.  Wit^t- 
worth;  secrétaire,  D^  Samuel-S.  Adams;  trésorier,  D**  J.  Park  West: 
éditeur,  D^  Liknaeus  ë.  La  Fétra.  Le  Dr  Samuel  Me  C.  Hamill  est  nommé 
membre  du  Conseil  en  remplacement  du  !>  F.  Forchheiiier,  qui  se  retire. 
Sont  élus  membres  de  la  Société  les  D'*  John  Howlaxd  (New-YorkK 
T.-S.  SouTHWORTH  (Ncw-York),  John  Ruheah  (Baltimore),  Maso?;  Kxoi 
(Baltimore).  Sont  élus  membres  d'honneur  les  D^*  Wluam  OsLER(0.xford  . 
Baginskt  (Berlin),  Hutinel  (Paris) . 

La  prochaine  réunion  de  la  Société  aura  lieu  à  Atlantic  City,  les  30. 
31  mai,  l^juin  1906. 

Exposition  de  l'enfance.  —  Il  est  question  d\>rganiser  à  Bruxelles, 
en  1906,  une  exposition  de  l'enfance,  comprenant  tous  les  objets  qui  se 
rapportent  à  la  puériculture,  à  Thygiène  et  à  la  médecine  de  TenfaDce 
(alimentation,  habitation,  vêtements,  meubles,  matériel  scolaire, 
jouets,  etc.). 

Congrès  de  laiterie.  —  Le  II«  Congrès  international  de  lai  terie,oiiganisé 
par  le  Comité  français  de  la  Fédération  internationale  de  laiterie,  a  eu  lieu 
à  Paris  du  16  au  19  octobre  1905.  On  s'est  occupé  particulièrement,  dans 
la  section  111,  du  lait  destiné  à  l'enfance  :  crèches,  consultations  de  nour- 
rissons, gouttes  de  lait,  dispensaires,  etc. 


Le  gérant  : 


P.  BOUCHEZ 
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LES  PERFORATIONS  DU  VOILE  DU  PALAIS 

DANS  LA  SCARLATINE 
PAR  MM. 

M£RT,  ET  J.  HALLE, 

Professeur  agr^é  A  la  Faculté  ;  Ancien  chef  de  clinique  de  la  Faculté. 


Quand  il  s^agit  d*une  maladie  aussi  commune  que  la  scarla- 
tine, il  semble  que  tout  a  été  vu;  cependant  une  épidémie 
récente  nous  a  permis  de  faire  l'étude  d'une  complication 
grave,  presque  inconnue  des  auteurs,  et  nous  a  montré  qu'il 
y  avait  encore  à  glaner  dans  le  domaine  de  la  plus  banale 
observation  clinique. 

Dans  une  note  au  Congrès  de  Madrid,  en  1904,  nous  avions 
déjà  attiré  l'attention  sur  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine, 
motitrant  la  fréquence  de  cette  forme,  et  nous  avions  insisté 
sur  les  ulcérations  si  spéciales,  si  caractéristiques,  que  Ton 
peut  observer  au  cours  de  cette  maladie.  Dans  cette  étude,  nous 
rapportions  plusieurs  cas  où  l'ulcération  du  voile  du  palais 
avait  fini  par  perforer  cet  organe,  et  nous  montrions  le  carac- 
tère de  haute  gravité  de  l'angine  ulcéro-perforante  de  la  scar- 
latine. Depuis  cette  époque,  nous  avons  recherché  ces  conipli- 
cations  dans  la  bouche  des  scarlatineux.  Le  vaste  champ 
d'études  que  fournit  l'hôpital  des  Enfants  a  pu  être  exploré 
par  nous,  et  l'obligeance  des  divers  chefs  de  service  qui  se 
sont  succédés  dans  le  Pavillon  nous  a  permis  de  voir  et  de 
recueillir  plusieurs  autres  cas  de  perforations  du  voile  du 
palais.  C'est  donc  avec  huit  cas  inédits,  dont  six  nous  sont 
personnels,  que  nous  abordons  l'étude  de  cette  grave  compli- 
cation, et  nous  ne  craignons  pas  de  dire  que  ce  chiffre  de 
huit  cas  est  considérable  pour  une  période   de  trois  années 
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seulement,  puisque  nous  ne  trouvons,  dans  la  riche  litté- 
rature (le  la  scarlatine,  ni  Thistoire,  ni  la  marche,  ni  la  valeur 
de  cette  redoutable  complication. 

C'est  en  vain  que  Ton  cherche,  signalée  même   dans  les 
vieux  auteurs,  la  perforation  du  voile  du  palais  comme  com- 
plication de  la    scarlatine.    Du  moins  nous   n'avons  trouvé 
nulle  part  une  description  ressemblant  aux  faits  que  uo\x>> 
avons  observés  et  que  nous  rapporterons  plus  loin  en  détail. 
Ni  JeanCoyttar,  ni  Ludovicus  Mercatus,  ni  Zacutus  Lusitanus, 
les  ancêtres    de  l'histoire  de  la   scarlatine,    ni    les  auteur^ 
anglais  qui  nous  ont  tant  appris  sur  cette  maladie  ne  parlent 
de  perforation.  Fothergill  signale  cependant  les  ulcérations 
dans    les     grandes    épidémies   de    Londres    du    milieu   du 
xviii*  siècle.  Huxham  complète  cette  description  et  nous  dit 
bien  que  les  escarres  blanchâtres  donnaient  lieu  à  des  ulcéra- 
tions superficielles,  mais  pouvant  aussi  ronger  très  profondé- 
ment; il  ne  semble  pas  cependant  avoir  vu  les  perforations  du 
voile,  qui  sont  si  saisissantes  qu'on  ne  les  oublie  pas  après  lei* 
avoir  vues  une  fois.  En  France,  les  bonnes  descriptions  de  Oza- 
nam,  Gueretin,  Noirot,  Lasègue,  sont  muettes  sur  les  perfo- 
rations, et  Trousseau  lui-môme  ne  parait  pas  en  avoir  observé. 

Seul,  Henoch,  de  Berlin,  de  tous  les  auteurs  dont  nous  avons 
pu  lire  la  description,  parle  de  perforations  du  voile  du  palais, 
et  l'admirable  description  qui  mérite  de  rester  absolument 
classique  doit  être  rapportée.  Il  est  le  seul  et  le  premier  qui 
ait,  à  notre  avis,  compris  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine, 
et,  quand  il  lui  applique  le  nom  d'angine  nécrotique,  il  lui 
donne  son  caractère  pathogénique  propre,  en  montrant  qu*il 
faut  distinguer  ce  processus  du  processus  diphtérique  (1).  «  Je 
préfère,  dit-il,  cette  dénomination  d'inflammation  nécrotique 
au  qualificatif  diphtéritiquey  qui  est  usité,  par  la  raison  qu** 
rien  ne  fait  plus  de  tort,  à  mon  avis,  à  la  conception  exacte  de 
la  nature  de  ce  processus  que  cette  dénomination.  »  Il  sépare 
nettement  la'nécrose  scarlatineuse  de  la  diphtérie,  il  décrit 
les  ulcérations  profondes  du  larynx,  du  voile  du  palais  et  du 
pharynx;  il  signale  l'extension  des  lésions  nécrotiques  à  l'œso- 
phage, à  la  muqueuse  des  lèvres  et  du  nez.  «  Lorsque  Tinfil- 
tration  avait  atteint  profondément  le  tissu  des  amygdales, 
dit  Henoch,     avec  nécrose    correspondante,    des   morceaux 

(1)  A  cette  époque,  le  terme  diphtérique  était  synonyme  de  pseudo-membra- 
neux, du  moins  en  Allemagne. 
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entiers  d  amygdale  étaient  détachés  par  la  gangrène  et  flot- 
taient ensuite  dans  le  gosier,  en  pelotes  fétides  brun  noirâtre. 
En  plusieurs  cas,  il  s'était  fait  une  double  perforation  totale 
du  voile  du  palais  en  trous  irréguliers  ^  ayant  d  ordinaire  leur 
siège  au-dessus  des  amygdales.  »  Plus  loiu,  il  dit  encore  :  «  A 
rulcération  nécrotique  de  Tarrière-gorge  s'ajoute  souvent  une 
altération  analogue  de  la  muqueuse  buccale,  dans  laquelle  les 
angles  de  la  bouche,  les  lèvres,  le  plus  souvent  la  langue, 
plus  rarement  le  palais  osseux,  sont  infiltrés  de  plaques  jaunes 
ou  blanc  grisâtre  (1).  » 

Depuis  cette  époque,  nous  n'avons  pas  trouvé  signalées  à 
nouveau  ces  perforations  du  voile  du  palais.  Cependant  de 
nombreux  travaux  ont  trait  à  Tangine  ulcéreuse  de  la  scarla- 
tine. Signalons  dès  à  présent  les  noms  de  Berge,  Variot  et 
Devé,  Simonin,  Variot  et  Roy,  Antoine  ;  mais  nous  préférons 
remettre  Texposé  de  leurs  recherches  sur  les  ulcérations  de  la 
gorge  dans  la  scarlatine  quand  nous  discuterons  la  pathogénie 
de  ces  perforations. 

Description  clinique.  —  Les  perforations  du  voile  du  palais 
dans  la  scarlatine  apparaissent  dans  une  variété  de  Tangine 
scarlatineuse  qui  mérite  le  nom  d'ulcéreuse.  Aussi  est-il  néces- 
saire (le  connaître  l'histoire  de  cette  angine  avant  de  préciser 
les  caractères  des  perforations  du  voile  qui  viennent  compli- 
quer les  ulcérations  de  la  gorge. 

L'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine  est  en  général  précoce  ; 
en  examinant  la  gorge  d'un  scarlatineux  tout  à  fait  au  début 
de  l'affection,  on  peut  constater  des  signes  très  différents. 
Quelquefois,  on  remarque  une  rougeur  de  la  luette,  des 
amygdales,  des  piliers  du  voile  du  palais  et  de  la  paroi  posté- 
rieure du  pharynx;  puis  cette  rougeur  devient  écarlate,  fram- 
boisée;  la  muqueuse  se  tuméfie,  l'amygdale  se  recouvre  d'un 
enduit  pultacé,  et,  en  se  détachant,  cet  exsudât  laisse  après  lui 
une  perte  de  substance.  L'ulcération  est  constituée,  mais  cette 
ulcération  tonsillaire  aura  peu  de  tendance  à  grandir  et  gué- 
rira vite  ;  c'est  la  forme  ulcéreuse  bénigne.  D'autres  fois,  la 
gorge  présente  un  aspect  différent.  Dès  le  début,  on  voit  sur 
les  amygdales  un  exsudât  blanchâtre  plus  ou  moins  épais, 
puis,  en  quelques  heures j  il  envahit  les  piliers  du  voile,  le  voile 
du  palais  lui-même  et  la  luette.  La  gorge  est  recouverte  pai* 

(1)  Henoch,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants,  \Sfib,  p.  520,  traduo 
tion  Hendrix.  Paris,  1885. 
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un  enduit  qui  présente  alors  un  aspect  diphtéroïde  et  qui  peut 
en  imposer  pour  une  angine  diptitérique.  Mais,  si  l'on  examine 
attentivement  ce  qui  se  passe  au  niveau  du  voile  du  palais,  par 
exemple,  on  se  rend  compte  que  ce  n'est  pas  une  véritable 
fausse  membrane  qui  le  recouvre.  C'est  la  muqueuse  qui,  à 
cet  endroit,  est  infiltrée,  de  couleur  blanc  grisâtre,  et  tranche 
sur  la  muqueuse  environnante,  elle-même  très  rouge  et  très 
tuméfiée.  De  plus,  si,  avec  un  tampon,  avec  une  pince,  on 
cherche  à  enlever  la  partie  blanc  grisâtre,  on  ne  détache 
aucune  fausse  membrane,  aucun  exsudât. 

Ces  plaques  blanc  grisâtre  affectent  des  sièges  spéciaux  qui 
sont  les  suivants  par  ordre  de  fréquence  :  piliers  antérieurs, 
luette,  voile  membraneux;  dans  quelques  cas,  on  voit  ces 
plaques  apparaître  en  un  point  particulier,  symétriquement 
de  chaque  côté  de  la  mâchoire,  derrière  la  dernière  molaire, 
à  l'union  de  la  branche  montante  et  de  la  branche  horizontale 
du  maxillaire.  Elles  rappellent  un  peu  l'aspect  d'une  plaque 
muqueuse  cautérisée  depuis  quelques  heures  avec  le  nitrate 
d'argent.  Elles  apparaissent  souvent  d'emblée  sur  le  voile 
membraneux  avec  une  forme  arrondie  ovalaire,  à  grand  axe 
transversal,  dirigé  de  dehors  en  dedans  et  un  peu  d'arrière 
en  avant.  Le  lendemain  et  le  surlendemain  de  leur  apparition, 
on  voit  ces  plaques  s'étendre  un  peu  ;  mais  en  général  elles 
n'ont  pas  grande  tendance  à  envahir  de  proche  en  proche  la 
muqueuse  environnante.  La  partie  blanchâtre,  formée  de  tissu 
nécrosé,  commence  à  se  détacher  et  laisse  après  elle  une  ulcé- 
ration. 

Cette  ulcération  a  nettement  les  dimensions  de  la  partie 
nécrosée  ;  elle  n'a  pas  tendance  à  s'accroître  aux  dépens  des 
tissus  voisins  ;  elle  ne  décolle  pas  la  muqueuse  voisine,  qui 
reste  saine  d'apparence.  Insistons  sur  la  rapide  formation  de 
l'ulcère.  Parfois  il  apparaît  en  quelques  heures.  Là  où  la 
veille  on  n'avait  vu  qu'une  surface  grisâtre,  arrondie,  le  matin 
on  découvre  une  perte  de  substance  de  la  taille  exacte  de 
la  surface  blanche  encore  la  veille,  et  parfois  même  c'est 
une  perforation  du  voile  du  palais  qui  existe.  Cette  ulcé- 
ration ainsi  constituée  a  des  caractères  nettement  définis. 
Comme  la  plaque  qui  la  recouvrait,  elle  a  une  forme  ova- 
laire; ses  bords,  taillés  à  pic,  sont  nets  et  tranchent  sur  la 
muqueuse  environnante.  Le  fond  est  recouvert  par  un  exsudât 
grisâtre,  suppurant  peu,  mais  mortifié.  Cette  ulcération,  que 
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ron  rencontre  sur  le  voile  du  palais,  peut  se  retrouver  au 
niveau  de  la  luette,  qui  est  ulcérée  sur  toute  sa  surface.  Les 
piliers  antérieurs  du  voile  sont  très  souvent  le  siège  de  Tulcé- 


Flg.  1 .  —  Perroration  en  bande  du  voile 
du  palais  (Observation  IV}. 


Fig.  3.  —  Large  perte  de  substance  du 
voile  à  droite,  résultant  de  la  réu- 
nion d'une  perforation  et  d'une  ulcé- 
ration des  piliers  et  de  la  luette. 
Ulcération  à  gauche  (Observation  II). 


Fig.  2.  ~  Double  perforation  du  voile 
du  palais  (Obsbrvatiok  III  . 


Fig.  4.  —  Ulcérations  des  piliers  anté- 
rieurs, de  la  luette  et  des  amygdales. 


Fig.  5.  —  Double  perforation  du  voile      Fig.  6.  —  Ulcérations  très  étendues  des 
du  palais  (Observation  I).  amygdales,  du  voile  et  de  la  luette. 

ration,  qui  s'étend  progressivement  depuis  leur  sommet  jusqu'à 
leur  base.  Le  plus  souvent  il  n'existe  qu'une  seule  ulcération, 
qui  a  son  siège  sur  l'une  quelconque  des  parties  de  la  gorge 
que  nous  venons  de  voir,  le  plus  habituellement  sur  le  voile. 
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L*aspect  de  ces  lésions  est  parfois  tout  à  fait  symétrique  ;  il 
existe,  par  exemple,  deux  ulcérations  sur  le  voile  du  palais, 
située  Tune  à  droite  et  l'autre  h  gauche,  et  les  deux  piliers 
antérieurs  sont  ulcérés  symétriquement. 

Si  le  processus  nécrotique  a  été  profond,  on  assiste  à  la 
perforation  du  voile  du  palais.  Celle-ci  se  fait  avec  une  très 
grande  rapidité  san  s  qu'aucun  symptôme  ne  vienne  l'annoncer  ; 
nous  n  avons  ohseTYé  ni  nasonnement^  ni  gêne  de  la  parole.  La 
perforation  peut  présenter  des  formes  variables;  le  plus 
souvent  ovalaire,  elle  peut  se  montrer  aussi  comme  une  fente 
très  étroite,  s'étendant  à  toute  la  moitié  du  voile  du  palais. 
Une  fois  constituées,  ces  perforations  ont  peu  de  tendance  à 
s'accroître  ;  il  peut  arriver  cependant  que  le  processus  nécro- 
tique  gagne  un  peu  en  surface.  Dans  un  cas,  nous  avons  vu 
deux  perforations  se  réunir  en  une  seule;  dans  un  autre,  une 
large  perforation  du  voile  a  fini  par  atteindre  l'ulcération  qui 
s'était  déjà  faite  sur  le  pilier  et  a  constitué  ainsi  une  énorme 
perte  de  substance.  Mais  le  plus  souvent  la  perforation  restera 
telle  qu'elle  était  à  son  début  ;  tout  dépend  seulement  de 
l'intensité  du  processus  et  de  la  profondeur  de  la  lésion  pre- 
mière. La  perforation,  de  môme  que  l'ulcération  dont  elle  est 
la  conséquence,  est  fréquemment  unique.  Parfois  il  peut  en 
exister  deux  qui  alors  sont  symétriques,  situées  Tune  à  droite, 
l'autre  à  gauche  du  voile  du  palais.  Dans  un  cas,  nous  avons 
vu  derrière  la  dernière  molaire  droite  et  gauche  une  double 
ulcération,  coïncidant  avec  deux  perforations  du  voile  situées 
l'une  à  droite,  l'autre  à  gauche,  et  transversalement  allongées. 

Tels  sont  les  caractères  des  ulcérations  et  des  perforations 
que  l'on  rencontre  dans  la  scarlatine.  A  ce  moment,  l'état  du 
malade  est  généralement  des  plus  graves.  L'haleine  est  sou- 
vent mauvaise,  parfois  fétide,  mais  elle  n'est  pas  comparable 
à  celle  que  l'on  rencontre  dans  la  gangrène  pulmonaire.  Elle 
ne  rappelle  pas  cette  odeur  horrible  de  matières  organiques 
en  putréfaction.  Nous  rapportons  plusieurs  cas  dans  lesquels  il 
n'y  avait  aucune  fétidité  de  l'haleine.  Le  pharynx,  la  face 
interne  des  joues,  la  voûte  palatine  sont  quelquefois  tapissés 
de  mucosités  épaisses  et  filantes  qui  gênent  l'examen  de  la 
cavité  buccale  et  qui  se  reproduisent  avec  rapidité  malgré  les 
lavages  répétés.  Elles  s'écoulent  de  chaque  côté  de  la  bouche, 
excoriant  les  commissures  labiales.  La  langue  est  parfois  sèche 
et  rôtie. 
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Il  peut  y  avoir  un  coryza  purulent  ou  séreux,  avec  une 
suppuration  vert-émeraude.  Mais  ce  coryza  n'est  pas  constant. 

On  note  souvent  une  adénopathie  sous-maxillaire  plus  ou 
moins  marquée;  les  ganglions  peuvent  être  volumineux,  avec 
œdème  de  voisinage.  L'adénopathie  est  variable  d'intensité  ; 
elle  est  parfois  peu  intense,  malgré  les  ulcérations  et  les  perfo- 
rations les  plus  étendues. 

Les  caractères  généraux  infectieux  qui  accompagnent  les 
perforations  du  voile  du  palais  sont  toujours  intenses.  Le  plus 
souvent,  il  s'agit  d'une  grande  infection  scarlatineuse  avec 
adynamie  profonde.  Le  pouls  est  petit,  filiforme;  il  y  a  ten- 
<lance  au  collapsus  cardiaque.  La  température  est  alors  très 
élevée,  oscillant  entre  39  et  40*.  La  peau  est  sèche,  la  soif 
vive,  les  vomissements  du  début  persistent;  il  y  a  souvent  de 
la  diarrhée. 

Si  les  ulcérations  de  la  gorge  se  montrent  parfois  dans  des 
«'ru plions  scarlatineuses  légères  et  bénignes,  les  perforations 
n'existent  que  dans  des  formes  graves,  menaçant  la  vie  du 
malade. 

Évolution.  —  Les  perforations  du  voile  du  palais  dans  l'an- 
gine ulcéreuse  de  la  scarlatine  n'ont  qu'une  faible  tendance  à 
se  combler.  Souvent  le  malade  est  emporté  dès  les  premiers 
jours  après  l'apparition  de  cette  complication  ;  mais  il  n'en 
est  pas  toujours  ainsi  ;  dans  quelques  cas,  l'état  général  du 
malade  cesse  de  fléchir,  on  reprend  espoir;  et  l'on  entrevoit 
même  la  guérison.  Cependant,  du  côté  des  perforations,  on 
nassiste  pas  à  un  travail  de  réparation.  Assurément  les 
bords  de  Tulcère  se  nettoient  et  prennent  même  parfois 
Tapparence  d'une  lésion  ancienne  qui  n'aurait  pas  pu  se 
cicatriser  par  suite  de  l'étendue  de  la  perte  de  substance; 
nrais  habituellement  ces  cas  se  terminent  cependant  par  la 
mort,  qui  survient  dans  un  état  d'adynamie  que  l'on  ne  peut 
arrêter. 

Deux  fois  seulement,  nous  avons  vu  les  malades  guérir,  et  ce- 
pendant, dans  les  deux  cas,  l'infection  était  bien  grave,  puisqu'il 
existait  en  môme  temps  une  mastoïdite  qu'il  a  fallu  opérer. 
Quand  on  relit  ces  deux  observations  et  que  l'on  note  les 
modifications  qui  se  sont  passées  du  côté  des  perforations 
du  voile  du  palais,  on  voit  que  la  perforation  avait  une  ten- 
dance naturelle  à  la  réparation,  qu'il  s'était  fait  à  son  pourtour 
un  tissu  de  bourgeon  charnu  et  que  la  perte  de  substance,  au 
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lieu  de  rester  sans  modification,  indiquait  nettement  dès  le 
début  un  effort  vers  la  cicatrisation. 

Anatomie  pathologique  et  bactériologie.  —  L'étude  clinique 
détaillée  des  perforations  du  voile  du  palais  permet  d'être 
bref  sur  Tanatomie  macroscopique  de  ces  lésions.  Nous  avons 
signalé  le  siège  habituel  des  ulcérations  du  voile  et  montré 
que  les  perfoi^ations  qui  en  résultent  siégeaient  en  plein  voile 
membraneux,  qu'elles  avaient  une  forme  ovalaire  à  grand  axe 
transversal  dirigé  un  peu  obliquement  en  avant  et  en  haut. 
Dans  ces  cas,  la  perforation  se  forme  exactement  au  siège 
habituel  des  ulcérations  du  voile  dans  la  fièvre  typhoïde.  Dans 
un  cas,  la  perforation  siégeait  sur  la  ligne  médiane,  mais 
cette  forme  paraît  rare;  plus  souvent,  il  existe  deux  perfo- 
rations symétriquement  placées  de  chaque  côté  de  la  ligne 
médiane  du  voile  et  inclinées  toutes  deux  en  avant  et  en  haut. 

La  perforation  peut  aussi  mériter  le  nom  de  perforation 
en  bande.  Dans  un  cas,  il  s'agissait  d'une  véritable  fente  de 
plusieurs  centimètres  de  longueur  ressemblant  à  une  incision 
chirurgicale. 

L'étude  microscopique  des  perforations  du  voile  ne  peut 
être  séparée  de  celle  des  ulcérations  de  la  bouche  des  scarla- 
tineux.  Sans  insister  sur  les  détails  de  nos  examens  qui  ont 
été  consignés  ailleurs  (1),  nous  ferons  remarquer  que  l'étude 
des  ulcérations  du  voile,  en  montrant  le  peu  de  réaction  inflam- 
matoire au  niveau  du  fond  et  des  bords  des  ulcérations^ 
explique  avec  quelle  facilité  les  perforations  peuvent  se  faire. 
Il  semble  que  ce  soit  bien  un  processus  de  nécrose  en  masse 
qui  amène  l'ulcération  et  que  la  perforation  ne  soit  qu'un 
stade  ultime  de  cette  lésion.  Ajoutons  que  rien  dans  Tétat 
des  vaisseaux  qui  entourent  les  ulcérations  et  les  perforations 
ne  permet  de  supposer  qu'il  s'agisse  d'un  phénomène  de  throm- 
bose ou  d'embolie  vasculaires,  et  que  l'agent  nécrosant  semble 
bien  pénétrer  de  la  surface  vers  la  profondeur,  mais  frappe 
d'emblée  et  dès  le  début  toute  la  région  qui  s'éliminera. 

Recherches  bactériologiques.  —  Toutes  les  angines  ulcé- 
reuses qui  se  sont  accompagnées  de  perforations  du  voile  ont 
été  examinées  par  nous  au  point  de  vue  bactériologique.  Aucune 
d'elles  n'était  compliquée  de  diphtérie  et  n'a  montré  méme^ 
malgré  plusieurs  examens  répétés,  aucun  bacille  de  Lœffler. 

(H  Pivert,  Les  angines  ulcéreuses  et  ies  perforations  du  voile  du  palais  dans 
la  scarlatine  {Thèse  de  Paris,  H.  Jouve,  1906). 


PERFORATIONS   DU    VOILE    DU    PALAIS   DANS    LA   SCARLATINE      713 

Sur  lamelles,  Texsudat  grisâtre  qui  va  donner,  en  se 
détachant,  lieu  à  une  perforation  présente  une  flore  bacté- 
rienne remarquablement  simple,  qui  ne  rappelle  pas  celle 
d'un  tissu  en  pleine  putréfaction  et  ne  donne  pas  les  mul- 
tiples espèces  que  l'on  voit  habituellement  dans  les  gangrènes. 
Une  espèce  abonde  aussi  bien  sur  les  frottis  que  dans  les 
coupes, e*est  un  Coccus,  isolé,  par  deux  ou  en  chaînettes;  c'est 
lui  qui  constitue  la  presque  totalité  des  formes  microbiennes. 
En  tout  cas,  nous  n'avons  pas  vu  cette  flore  si  spéciale  que  Ton 
observe  dans  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  ou  dans  l'an- 
gine ulcéreuse  de  Vincent  et  constituée  par  la  symbiose 
aujourd'hui  classique  dite  fuso-spirillairc. 

Les  cultures  en  milieu  aéré  ont  montré  au  niveau  des  pertes 
de  substance  ou,  en  prélevant  un  peu  profondément  à  leur 
pourtour,  la  présence  du  streptocoque  pyogène.  Trois  fois 
nous  avons  recherché,. par  la  méthode  de  Liborius-Veillon,  la 
présence  des  germes  anaérobies  stricts.  Les  trois  fois,  le 
résultat  a  été  identique,  et  nous  n'avons  pas  pu  isoler  au 
niveau  des  ulcérations  et  des  perforations  de  germe  anaérobie 
spécial.  Du  reste,  l'absence  de  formes  spéciales  sur  les  frottis 
rendait  improbable  la  présence  de  germes  anaérobies. 

11  semble  donc  que  le  processus  nécrotique,  qui  donne  lieu 
aux  perforations  du  voile,  ne  soit  pas  assimilable  aux  gan- 
grènes, dans  l'exsudat  desquelles  pullulent  les  germes  anaé- 
robies. 

L'examen  des  perforations  faites  sur  des  coupes  confirme 
du  reste  ce  résultat.  Sur  toutes  nos  préparations,  on  ne  voit 
qu'une  seule  espèce  qui  envahit  les  tissus  nécrosés,  et  cette 
espèce  est  toujours  un  Coccus  qui  a  tous  les  caractères  du 
streptocoque  pyogène.  Au  niveau  même  des  ulcérations  per- 
foranteSy  ce  germe  ne  s'étend  pas  dans  la  profondeur,  mais 
dans  les  parties  nécrosées  qui  vont  donner  lieu  aux  ulcérations 
et  aux  perforations  ;  il  pullule  d'une  façon  prodigieuse  dans 
les  tissus. 

Diagnostic.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  diverses 
erreurs  de  diagnostic  auxquelles  peuvent  prêter  les  perfora- 
tions du  voile  du  palais  dans  la  scarlatine. 

Au  début,  avant  la  perforation,  le  diagnostic  de  langine 
ulcéreuse  est  parfois  délicat  avec  la  diphtérie,  et  nous  restons 
persuadés  qu'un  examen  bactériologique  reste  toujours  très 
utile  et  les  injections  préventives  de  sérum  au  moins   pru- 
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dentés,  car  la  diphtérie  peut  elle-même  compliquer  langine 
ulcéreuse.  Cependant  la  localisation  des  exsudats  en  plein 
voile  du  palais  sans  rapport  de  continuité  directe  avec  Tamyg- 
dale  est  nettement  en  faveur  de  Tangine  ulcéreuse.  Du  reste, 
Taspect  est  différent.  La  diphtérie  est  constituée  par  une 
véritable  fausse  membrane  qui  recouvre  la  muqueuse  :  dans 
Tangine  ulcéreuse,  c'est  la  muqueuse  elle-même  qui  est  infil- 
trée, transformée  en  un  tissu  de  nécrose  qui  s'élimine  ensuite. 

A  la  période  d'ulcération,  le  diagnostic  serait  à  faire  avecles 
différentes  ulcérations  de  la  gorge,  et  surtout  Tangine  ulcé- 
reuse de  Vincent  ;  mais  cette  variété  d'angine  à  début  généra- 
lement insidieux  non  fébrile  ne  donne  pas  l'ensemble  des 
phénomènes  généraux  et  éruptifs  de  la  scarlatine.  De  plus, 
l'examen  sur  lamelles  d'une  parcelle  d'exsudat  montrerait 
l'aspect  si  spécial  de  la  symbiose  fuso-spirillaire. 

Nous  croyons  inutile  d'insister  sur  les  caractères  des  perfo- 
rations du  voile  du  palais  dans  la  syphilis.  Elles  résultentdela 
fonte  d'une  gom'me,  et  non  de  la  chute  d'une  zone  nécrosée 
visible  dès  les  premiers  jours  d'une  fièvre  éruptive. 

Le  noma,  qui  débute  par  une  plaque  indurée  dans  la  joue 
et  une  escarre  vraie,  fétide,  n'a  ni  le  début,  ni  la  marche  de 
l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine. 

Etiologie  et  pathogénie.  —  Les  perforations  du  voile  du 
palais  dans  la  scarlatine  constituent  une  complication  rare, 
puisque  nous  les  trouvons  à  peine  signalées.  Cependant  les 
huit  observations  que  nous  rapportons  montrent  l'importance 
et  la  gravité  de  cette  complication.  Ces  perforations,  qui,  elles- 
mêmes,  doivent  être  considérées  comme  une  forme  spéciale 
de  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine,  sont  particulières  à  cer- 
taines épidémies.  Henoch  signale  le  fait,  et  nous-mêmes  nous 
devons  à  l'épidémie  de  1902  d'avoir  pu  attirer  de  nouveau 
l'attention  sur  cette  grave  complication  de  la  scarlatine. 

N'ayant  observé  ces  perforations  que  chez  des  enfants  et 
n'ayant  pas  relevé  de  faits  analogues  chez  l'adulte,  nous 
signalerons  seulement  Tâge  de  nos  malades  :  trois  étaient 
entre  la  troisième  et  la  quatrième  année  ;  deux  entre  la  qua- 
trième et  la  cinquième  ;  les  trois  autres  avaient  cinq,  sept  et 
neuf  ans.  Fait  curieux,  tous  nos  malades  étaient  des  filles. 

Si  nous  relevons  la  date  d'apparition  de  la  perforation  du 
voile  du  palais  par  rapport  à  l'âge  de  l'éruption,  nous  voyons 
que  la  perforation  du  voile  du  palais  s'est  produite  toujours 
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dans  les  douze  premiers  jours  de  la  scarlatine  ;  dans  un  cas, 
elle  existait  déjà  le  sixième  jour,  deux  fois  le  septième  jour 
de  la  maladie. 

Les  perforations  du  voile  se  montrent  toujours  dans  des 
scarlatines  de  haute  gravité  ;  mais  pas  toujours  dans  les  cas 
où  Tangine  est  très  étendue  dès  le  début  de  la  maladie.  On 
peut  les  voir  à  la  suite  d'ulcérations  du  voile  qui  apparaissent 
dès  le  troisième  jour  de  l'éruption  en  plein  voile  du  palais, 
sans  aucun  rapport  de  continuité  avec  Tangine  tonsillaire, 
elle-même  souvent  peu  intense. 

Un  coryza  verdâtre,  et  même  d'un  vert-émeraude,  accom- 
pagne parfois  les  angines  ulcéreuses  et  perforantes,  mais  n'est 
pas  constant.  L'adénopathie  sous-maxillaire  est  parfois  consi- 
dérable, mais  ne  parait  pas  en  rapport  avec  les  formes  perfo- 
rantes, et  il  nous  semble  que  les  perforations  du  voile  éveillent 
faiblement  les  sympathies  ganglionnaires.  L'albuminurie  n'est 
pas  la  règle. 

La  mort  est  la  terminaison  la  plus  habituelle  ;  elle  survient 
dans  une  adynamie  progressive,  quelquefois  avec  des  phéno- 
m<*nes  de  dyspnée,  probablement  d'origine  bulbaire.  A  l'au- 
topsie, on  trouve  souvent  des  foyers  de  broncho-pneumonie. 
Notons  que,  dans  les  deux  cas  où  la  guérison  s'est  produite, 
une  mastoïdite  avait  paru  assombrir  encore  le  pronostic. 

Pathogénie.  —  Les  perforations  du  voile  du  palais  dans  la 
scarlatine  apparaissent  comme  une  forme  redoutable  de  l'an- 
gine ulcéreuse  de-  la  scarlatine.  L'étude  que  nous  avons  faite 
de  ces  ulcérations  nous  montre  qu'elles  résultent  d'un  pro- 
cessus nécrotique  qui,  dans  la  scarlatine,  peut  envahir  la  plus 
grande  partie  de  la  cavité  buccale,  mais  frappe  avec  prédi- 
lection les  piliers  du  voile,  les  amygdales,  le  voile  membraneux 
lui-même.  L'idée  d'une  embolie  ou  d'une  thrombose,  pour 
expliquer  la  nécrose  de  la  muqueuse,  du  tissu  sous-jacent, 
ou  du  voile  du  palais  tout  entier,  ne  peut  pas,  croyons-nous, 
être  conservée  devant  Texamen  des  pièces  que  nous  avons 
recueillies.  Aussi  faut-il  admettre  l'action  directe  des  toxines 
ou  des  germes,  et  nous  ne  pouvons  mieux  comparer  les  ulcé- 
rations scarlatine  uses  qu'aux  ulcérations  typhiques.  Leur  siège 
est  souvent  identique,  mais  le  déterminisme  de  la  localisation 
échappe  dans  les  deux  cas.  Du  reste,  ce  n'est  pas  seulement 
la  fièvre  typhoïde  et  la  scarlatine  qui  donnent  lieu  à  des  ulcé- 
rations de  ce  genre.  La  plupart  des  maladies  infectieuses,  la 
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variole,  la  diphtérie,  la  rougeole,  donnent  lieu  à  des  ulcérations 
semblables.  Nous  avons  observe  dans  cette  dernière  maladie 
deux  cas  d'angine  ulcéreuse  et  perforante  absolument  sem- 
blable à  celle  que  nous  décrivons  dans  la  scarlatine. 

Nous  croyons,  d'autre  part,  d'après  les  considérations 
d'ordre  clinique,  anatomique  et  bactériologique,  qu'il  ne  faut 
pas  identifier  ces  ulcérations  de  la  gorge  aux  gangrènes  de  la 
bouche,  et  nous  pensons  qu'il  faut  faire  cesser  une  confusion 
que  la  mauvaise  compréhension  des  deux  mots,  gangrène  et 
nécrose,  éternise.  Cette  distinction  se  trouve  indiquée  dans  un 
mémoire  de  Variot  et  Devé  (1),  qui  relèvent  avec  grand  soin 
les  ulcérations  de  la  gorge  dans  l'épidémie  de  scarlatine  de 
l'hôpital  Trousseau  en  1899.  Ces  auteurs  insistent  sur  le 
caractère  nécrotique  de  l'angine  scarlatineuse  et  rappellent  le 
nom  d'angine  nécrotique  déjà  donné  par  Henoch.  Nous  pen- 
sons que  ce  mot  mérite  absolument  d'être  conservé,  et  nous 
insistons  sur  le  caractère  distinctif  de  la  nécrose  et  de  la  gan- 
grène. En  effet,  la  nécrose  n'indique  que  la  mort  des  éléments 
anatomiques  ;  une  ligature,  un  choc,  un  caustique,  une  toxine 
amènent  une  nécrose;  l'élément  peut  mourir  et  disparaître 
sans  l'adjonction  d'aucun  germe  particulier.  Dans  la  gangrène, 
au  contraire,  il  y  a  non  seulement  mort  des  éléments  anato- 
miques, mais  encore  cette  mort  s'accompagne  d'une  véritable 
fermentation,  et  nous  savons  par  les  travaux  de  Pasteur,  repris 
au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  gangrènes  par  Veillon  et 
ses  collaborateurs,  que  cette  fermentation  est  fonction  comme 
toutes  les  fermentations  de  la  vie  anaérobie.  Or,  d'une  part,  cli- 
niquement,  les  ulcérations  de  la  gorge  dans  la  scarlatine  ne 
marchent  pas  à  la  manière  d'une  gangrène  qui,  elle,  se  carac- 
térise par  une  escarre  ayant  tendance  à  progresser,  à  s'élar- 
gir et  à  envahir  en  profondeur  et  en  surface,  par  exemple  le 
noma.  De  plus,  toutes  les  recherches  modernes  montrent  que, 
dès  le  début,  au  niveau  du  point  gangreneux,  il  existe  des 
germes  strictement  anaérobies  pathogènes.  Il  n'en  est  pas 
ainsi  dans  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine,  et  nous  avons 
vu  que  dans  celle-ci  on  ne  trouve  qu'un  streptocoque  aussi 
bien  dans  les  cultures  qui   ont  été  pratiquées  que   sur  les 

coupes  qui  ont  été  faites  à  l'intérieur  des  tissus.  Il  résulte  de 

• 

(I)  Variot  et  Divé,  Sur  le  polymorphisme  des  angines  de  la  scarlatine  et  sur 
les  relations  du  processus  aogineux  avec  révolution  du  cycle  thermique  [Soc, 
méU.  des  hôp.,  oct.  1900). 
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la  présence  constante  de  ce  streptocoque  qu*il  y  a  lieu  de  sup- 
poser que  ce  germe  est  bien  1  agent  pathogène  capable  de 
produire  dans  la  bouche,  à  la  faveur  de  la  scarlatine,  les  ulcé- 
rations et  les  perforations  que  nous  avons  décrites. 

Nous  croyons  que  la  même  pathogénie  doit  s'appliquer  aux 
ulcérations  de  la  bouche  dans  d'autres  maladies  éruptives,  et 
en  particulier  dans  la  rougeole.  En  tout  cas,  ce  que  nous  avons 
vu  ne  nous  permet  pas  d'invoquer  l'explication  que  donne 
Simonin  pour  certaines  formes  d'angine  de  la  scarlatine,  la 
diphtérie,  le  scorbut.  Cet  auteur  ayant  observé  quatre  cas  de 
scarlatine  dans  lesquels  apparurent  des  amygdalites  ulcéro- 
membraneuses,  trouva  au  niveau  de  l'ulcération  des  bacilles 
fusiformes  de  Vincent  et  des  spirilles  mêlés  à  de  nombreux 
streptocoques.  Il  est  enclin  à  penser  que  la  symbiose  fuso-spiril- 
laire  associée  aux  streptocoques  hyperviru lents  du  début  de 
la  scarlatine  a  engendré  une  véritable  angine  chancriforme 
de  Vincent  avec  ulcérations  profondes  et  tenaces.  L'absence 
de  ces  organismes  dans  nos  cas  sur  lamelles  et  dans  les  coupes 
infirme,  croyons-nous,  cette  hypothèse  ;  de  plus,  certains  faits 
d'angines  ulcéreuses  primitives  bien  observés  chez  l'enfant 
par  M.  Richardière  (2),  et  dans  lesquels  on  ne  trouva  pas  la 
symbiose  fuso-spirillaire,  nous  inclinent  également  à  penser 
que  la  question  des  angines  ulcéreuses  est  loin  encore  d'être 
élucidée  au  point  de  vue  bactériologique.  Il  est  probable 
qu'il  y  a  des  germes  encore  tout  à  fait  inconnus  capables  de 
donner  le  syndrome  des  angines  ulcéreuses.  Mais  il  faut  déjà 
s'entendre  sur  les  caractères  cliniques  et  anatomiques  de  ces 
angines,  et  nous  croyons  avoir  fait  œuvre  utile  en  montrant 
que  l'angine  ulcéreuse  et  perforante  de  la  scarlatine  tenait  une 
place  importante  dans  l'histoire  de  cette  maladie. 

Traitement.  —  On  est  très  désarmé  en  présence  de  Fangine 
ulcéreuse  de  la  scarlatine.  Nous  avons  tenté  chez  nos  malades 
tous  les  topiques  préconisés.  Aucun  ne  parait  avoir  une  action 
très  favorable  ;  aucun  cependant  ne  paraît  aggraver  Tétat 
local.  Maniés  avec  prudence,  nous  avons  essayé  l'eau  oxygé- 
née, l'huile  mentholée,  l'orthoforme,  la  résorcine,  la  glyco- 

(i)  SiMO!ii:i,  Des  rapports  de  la  symbiose  fuso-spirillaire  avec  les  angiues 
banales,  la  acarlaline,  la  diphtérie  et  le  scorbut  {Soc.  méd,  des  hôp,, 
1  \  marf>  IU03).  ' 

[1}  Nous  remercions  M.  Richardière  de  Tobligpance  quMI  a  eue  en  nous  commu- 
niquant toutes  ses  observations  et  ses  notes  au  sujet  d'une  variété  d'angine 
ulcéreuse  très  spéciale,  dont  il  a  pu  réunir  un  assez  grand  nombre  de  faitSw 
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rine  phéniquée,  etc.  Leformol,  la  teinture  d'iode  semblent  avoir 
eu  une  action  favorable  pour  la  réparation  des  ulcérations  peu 
profondes. 

Le  chlorure  de  zinc,  en  solution  à  1/30,  employé  suivant  la 
méthode  de  Henoch,  a  paru  de  beaucoup  supérieur,  dans  les 
formes  sévères  de  Tangine  ulcéreuse.  Deux  fois  par  jour, 
matin  et  soir,  on  faisait  des  attouchements,  au  niveau  de^ 
ulcérations,  pendant  quelques  instants,  au  moyen  de  tampon^» 
imbibés  de  la  solution  de  chlorure  de  zinc.  Cinq  à  six  fois  dans 
la  journée,  on  faisait  de  grands  lavages  de  la  gorge  avec  Teau 
oxygénée  étendue. 

Ce  traitement  a  donné  des  résultats  encourageants  et  a 
réussi  dans  des  cas  qui,  auparavant,  étaient  considérés 
comme  désespérés.  Mais  nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  capable 
d  arrêter  révolution  d'une  ulcération  au  point  d^empècher 
une  perforation  de  se  produire.  La  pathogénie  de  ces  perfora- 
tions que  nous  invoquons,  par  chute  d'une  partie  nécrosée 
d'emblée,  ne  nous  autorise  pas  à  croire  possible  un  pareil 
succès  thérapeutique. 

Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  le  traitement  général 
dans  l'angine  perforante  de  la  scarlatine  ;  mais  nous  devons 
rappeler  que  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine  est  très  con- 
tagieuse (1)  et  que,  par  conséquent,  la  première  condition  à 
remplir  est  d'isoler  les  malades  qui  sont  atteints  de  cette 
affection.  Dans  un  service  de  scarlatineux,  il  faudra  immé- 
diatement placer  dans  une  chambre  à  part  tout  malade  qui 
sera  suspect  au  point  de  vue  de  cette  variété  d'angine  scarla- 
tineuse. 

Observation  1  (inédite).  —  Scarlatine,  éruption  de  moyenne  intensité.  — 
Perforation  du  voile  du  palais.  —  Gingivite  expulsive.  —  Mort. 

Louise  D...,  trois  ans,  entre  le  13  octobre  1902  à  ThOpital  des  Enfante- 
Malades,  salle  Trousseau. 

Cette  enfant  entre  au  Pavillon  de  la  scarlatine  au  cinquième  jour  dunt* 
scarlatine.  A  Texamen  de  la  gorge,  on  remarque  un  exsudai  grisâtre  sur  la 
paroi  postérieure  du  pharynx,  sur  les  bords  internes  des  amygdales,  sur 
le  voile  du  palais  et  sur  la  luette.  L'enfant  est  très  abattue  ;  tempé- 
rature, 39°,8. 


(1)  L^angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine  paraît  nettemeot  contagieuse  au  conr» 
de  la  scarlatine  (Thèse  de  J.  Pivert)  ;  de  plus,  elle  parait  contagieuse  en  dehors 
de  la  scarlatine.  Un  enfant  qui  avait  eu  la  scarlatine,  quelques  mois  auparavant 
ayant  eu  contac  t  avec  un  malade  atteint  de  cette  variété  d'angine,  eo  a  étt 
pris  À  son  tour  et  est  mort  en  trois  jours  (Voir  «  Observation  XIX  >•,  in  Thè^e 
Pivert). 
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i4  Octobre.  —  L'exsudat  ne  s'est  pas  étendu  ;  sur  le  voile  du  palais 
existe  à  droite  une  petite  ulcération. 

15  Octobre.  —  On  remarque  une  seconde  ulcération  située  un  peu  au- 
dessus  de  la  première. 

16  Octobre.  —  Les  deux  ulcérations  se  sont  confondues  en  une  seule, 
déterminant  une  large  perte  de  substance  et  formant  une  véritable  perfo- 
ration située  entre  les  deux  piliers  du  voile  du  palais  à  droite. 

17  Octobre.  —  La  perforation  est  stationnaire  ;  l'exsudat  a  régressé,  ne 
s  étendant  plus  qu'aux  amygdales  et  à  la  luette. 

L^état  de  la  gorge  ne  change  pas  jusqu'au  26  octobre.  A  ce  moment  la 
perforation  du  voile  tend  à  s'agrandir  ;  elle  est  entourée  d'une  zone  de 
tissu  nécrosé.  Deux  dents  se  déchaussent  et  tombent  par  suite  d'une  alvéo- 
lite nécrotique.  L'état  général  est  toujours  mauvais  ;  la  température 
oscille  entre  39  et  39o,4. 

Le  27  et  le  31  octobre,  trois  dents  sont  tombées  ;  l'aspect  des  alvéoles 
vides  rappelle  celui  de  la  perforation  du  voile  du  palais.  Depuis  l'appari- 
tion des  ulcérations,  on  a  pratiqué  des  lavages  répétés  de  la  gorge  avec 
de  Teau  oxygénée  et  deux  fois  par  jour  des  badigeonnages  avec  une  solu- 
tion de  chlorure  de  zinc  à  1/60. 

Au  31  octobre,  l'enfant  est  emmenée  mourante  par  ses  parents. 

Observation  II  (inédite).  —  Scarlatine,  —  Angine  ulcéreuse.  —  Perfora- 
tion  du  voile  du  palais,  —  Mort. 

Eugénie  C...,  quatre  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades, 
salle  Trousseau,  le  29  mars  1902,  pour  éruption  scarlatineuse.  La  gorge 
est  rouge,  et  les  amygdales  sont  recouvertes  d'un  exsudât  grisâtre,  très 
accusé  à  droite  ;  adénopathie  sous-maxillaire  légère. 

31  Mars.  —  Adénopathie  sous-maxillaire  volumineuse,  frappant  la  vue 
à  la  première  inspection  du  cou.  Un  coryza  séreux  s'écoule  continuelle- 
ment, ulcérant  la  lèvre  supérieure  ;  persistance  des  plaques  nécrotiques 
n'ayant  p€is  tendance  à  envahir  de  proche  en  proche.  Le  pharynx  est 
rempli  de  muco-pus. 

Depuis  l'entrée  de  l'enfant,  on  pratique  sur  les  points  nécrosés  des 
badigeonnages  avec  de  l'eau  oxygénée  pure,  et,  six  fois  par  jour,  on  fait 
de  grands  lavages  avec  l'eau  oxygénée  étendue. 

L'exsudat  qui  recouvre  les  amygdales  a  été  ensemencé  ;  pas  de  bacille 
de  Lœffler. 

L'état  général  est  assez  bon  malgré  la  température  élevée  ;  le  pouls 
est  régulier  et  bien  frappé.  État  reste  stationnaire  jusqu'au  4  avril. 

4  Avril.  —  Sur  le  voile  du  palais,  du  côté  gauche,  existe  une  ulcération 
de  la  dimension  d'une  pièce  de  50  centimes,  allongée  dans  le  sens  trans- 
versal. Le  fond  est  recouvert  par  un  exsudât  opalescent,  qui  ne  peut  être 
détaché.  Une  quantité  de  muco-pus  plus  considérable  s'écoule  de  la 
bouche,  ulcérant  la  lèvre  inférieure,  tandis  que  la  lèvre  supérieure  con- 
tinue à  être  ulcérée. 

5  Avril.  —  On  note  une  seconde  ulcération  analogue  à  la  première  et 
située  symétriquement  sur  le  voile  du  palais  du  côté  droit.  Malgré  les 
lavages  répétés,  l'enfant  a  la  gorge  encombrée  de  mucosités  épaisses. 

6  Avril.  —  Le  coryza  tend  à  devenir  plus  épais.  Les  deux  ulcérations 
du  voile  du  palais  se  sont  agrandies  dans  toutes  leurs  dimensions.  Elles 
sont  maintenant  creusées  en  pleine  muqueuse  ;  le  fond  est  recouvert 
d'un  enduit  blanc  jaunâtre  ;  les  bords  sont  taillés  à  pic.  Elles  tendent  à 
se  réunir  par  leurs  deux  extrémités  internes,  enserrant  ainsi  la  base  de 
la  luette.  Les  piliers  antérieurs  sont  œdématiés  et  masquent  les  amyg- 
dales. 11  n'y  a  aucune  fétidité  de  l'haleine. 
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7  Avril.  —  Le  coryza  est  plus  épais  et  abondant;  malgré  les  soins  appor- 
tés, le  pourtour  des  narines  et  de  la  bouche  est  excorié.  L  ulcération  a 
progressé,  entamant  maintenant  la  base  de  la  luette.  L'état  général  se 
maintient  assez  bon. 

Pas  de  bacille  de  Loeffler. 

8  et  9  Avril.  —  L'état  général  s'aggrave,  Tenfant  est  très  abattue.  Du 
nez  s'écoule  un  coryza,  de  couleur  vert-émeraude,  qui  se  supprime  brus- 
quement dans  l'après-midi. 

10  Avril.  —  L'enfant  est  cyanosée  et  meurt  pendant  la  visite  au  milieu 
d'une  forte  dyspnée. 

Au  moment  de  la  mort,  la  gorge  présente  l'aspect  suivant  :  Tulcération 
du  côté  droit  a  perforé  le  voile  du  palais  ;  le  peu  de  tissu  qui  sépare  U 
perforation  du  bord  du  voile  est  tombé,  de  sorte  qu'il  n'existe  plus  qu'une 
vaste  échancrure  partant  du  sommet  de  l'amygdale  dix)ite,  ulcérant  le 
voile  et  détruisant  une  partie  de  la  luette.  L'ulcération  du  côté  gauche 
est  moins  profonde,  ne  perfore  pas  le  voile  du  palais  ;  elle  s'étend  trans- 
versalement. 

Observation  111  (inédite).  —  Scarlatine.  —  Éruption  légère.  —  Double 
perforation  du  voile  du  palais  au  lieu  d'élection,  —  Otite  gauche.  —  Mort. 

Marcelle  M...,  quatre  ans  et  demi,  entre  le  12  mai  1902  dans  le  senice 
de  la  diphtérie,  pour  une  angine  grave  accompagnée  d'engorgement  gan- 
glionnaire considérable.  L'enfant  est  en  pleine  desquamation.  L'examen 
bactériologique  montre  qu'il  ne  s'agit  pas  de  diphtérie,  et  la  petite  malade 
entre  dans  le  Pavillon  de  la  scai*latine. 

15  Mai.  —  Un  exsudât  blanc  grisâtre  s'étend  aux  deux  amygdales  et  au 
voile  du  palais,  qui  paraît  infiltré.  Apparition  d'une  otite  gauche. 

16  et  17  Mai.  —  Sur  le  voile  du  palais  apparaît  symétriquement  de 
chaque  côté  une  ulcération. 

18  Mai.  —  Les  deux  ulcérations  gagnent  en  profondeur. 

19  .Mai.  —  Malgré  les  soins  (eau  oxygénée,  attouchements  avec  la  solu- 
tion de  chlorure  de  zinc  à  1  p.  30),  il  se  fait  une  double  perforation  du 
voile  du  palais.  Perforation  gauche  plus  grande  que  celle  de  droite. 

Les  jours  suivants,  ces  deux  perforations  s'étendent  en  largeur;  leurs 
bords  sont  taillés  à  pic  ;  elles  sont  allongées  de  dehors  en  dedans,  parallè- 
lement au  bord  du  voile  du  palais  et  symétriques.  ' 

A  partir  du  23  mai,  le  reste  de  la  gorge  s'améliore,  et  tout  exsudât  a 
disparu  sur  les  amygdales.  L'état  général  est  toujours  grave  ;  la  tempé- 
rature présente  de  grandes  oscillations.  11  y  a  de  lalbuminurie. 

27  Mai.  —  La  perforation  gauche  parait  se  réti'écir,  mais  l'adynaniie 
augmente  et  l'enfant  succombe  le  29  mai  avec  des  accidents  d'asphyxie 
progressive. 

Observation  IV  (inédite).  —  Scarlatine  de  moyenne  intensité.  —  Perfora- 
tion du  votle  du  palais,  —  Otite  double,  —  Mort, 

Françoise  L,.,,  âgée  de  cinq  ans,  entre  le  11  février  1902  pour  un  mal 
de  gorge  remontant  à  quatre  jours. 

A  l'entrée,  la  gorge  est  rouge,  les  amygdales  sont  recouvertes  d'un  exsudât 
blanchâtre  ;  elle  est  admise  au  Pavillon  de  la  diphtérie.  A  l'examen  bac- 
tériologique, on  ne  constate  que  du  streptocoque.  Une  éruption  scarlati- 
neuse  typique  ayant  fait  son  apparition  le  lendemain,  l'enfant  est  trans- 
portée dans  le  Pavillon  de  la  scarlatine. 

Par  les  narines  s'écoule  un  coryza  épais  et  purulent  d'une  coloration 
vert-émeraude,  excoriant  la  lèvre  supérieure. 
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Le  pouls  est  très  faible  ;  le  cœur  présente  le  rythme  fœtal  ;  la  tempé- 
rature est  à  39«. 

On  fait  une  injection  de  sérum  artificiel,  une  injection  de  strychnine. 
On  lave  la  bouche  avec  de  Teau  oxygénée  étendue,  et  sur  Tulcération  on 
fait  des  attouchements  avec  de  Teau  oxygénée  pure. 

Les  jours  suivants,  Tulcération  gagne  en  étendue  et  en  profondeur.  La 
bouche  et  la  gorge  sont  remplies  de  mucosités  épaisses  et  filantes  ;  les 
commissures  labiales  sont  fissurées,  la  lèvre  supérieure  est  excoriée. 
L'haleine  est  mauvaise. 

Le  pouls  est  faible  ;  le  cœur  conserve  le  rythme  fœtal. 

Le  23  février,  on  constate  une  otite  double,  le  pouls  s'affaiblit  progres- 
sivement, Fenfant  est  de  plus  en  plus  pmstrée,  et  la  mort  survient  le 
24  février  dans  Fadynamie. 

L'ulcération  a  progressé  jusqu'à  la  mort.  A  ce  moment,  elle  se  présen- 
tait sous  Taspect  d'une  longue  fissure,  s'étendant  depuis  le  pilier  anté- 
rieur droit,  à  1  centimètre  environ  du  bord  libre,  jusqu'à  la  ligne 
médiane,  obliquement  dirigée  de  droite  à  gauche  et  de  bas  en  haut,  bile 
^vait  prodigieusement  gagné  en  profondeur  et  intéressait  toute  l'épais- 
seur du  voile  du  palais,  produisant  ainsi  une  véritable  perforation. 

Observation  V  (inédite).  —  Scarlatine  de  moyenne  intensité.  —  Angine 
ulcéreuse,  —  Perforation  médiane  du  voile  du  palais,  —  Mort, 

Yvonne  /f...,  trois  ans  et  demi,  entre  le  8  juillet  1903  dans  le  Pavillon 
<le  la  diphtérie.  L'examen  de  la  gorge  montre  l'exsudat  blanchâtre  sur 
les  deux  amygdales  et  sur  le  voile  du  palais.  L'examen  bactériologique 
révèle  l'absence  du  bacille  de  Lœffler.  Éruption  scarlatineuse  le  len- 
demain. 

Peu  après  son  entrée  apparaissent  sur  les  amygdales  des  ulcérations 
arrondies,  à  bords  taillés  à  pic.  11  y  a  du  j étage  nasal.  État  général  très 
*  mauvais  ;  température  très  élevée. 

Les  ulcérations  amygdaliennes  n'ont  pas  tendance  à  s'étendre.  Autour 
-d'elles  on  remarque  de  petites  ulcérations  superficielles,  en  même  temps 
que  des  ulcérations  se  montrent  à  la  base  de  la  langue.  Sur  le  milieu  du 
voile  du  palais,  le  tissu  nécrosé  s'est  détaché,  laissant  après  lui  une  ulcé- 
ration qui  creuse  dans  la  profondeur,  déterminant  très  rapidement  une 
perforation.  L'enfant  succombe  le  16  juillet  dans  l'adynamie. 

Observation  VI  (inédite).  —  Scarlatine  d'intensité  moyenne.  —  Awjine 
4ivec  perforation  du  voile  du  palais,  —  Mort. 

Lucie  A...,  neuf  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants -Malades, 
«n  janvier  1902,  pour  une  éruption  de  scarlatine  de  moyenne  intensité. 
La  gorge  présente  des  exsudais  très  abondants  qui  gagnent  le  voile  du 
palais,  surtout  du  côté  droit. 

Très  rapidement,  en  vingt-quatre  heures,  on  voit  succéder  à  la  plaque 
<le  nécrose  qui  siège  sur  le  voile  une  perforation,  allongée  transversale- 
ment, à  bords  nets,  taillés  à  pic.  Cette  perforation  siège  à  droite,  au-des- 
sus du  pilier  antérieur. 

Pendant  plusieurs  jours,  malgré  cette  grave  complication,  le  reste  de 
la  gorge  s'améliore,  et  l'état  général  de  la  malade  ne  parait  pas  s'aggraver. 
Opendant  l'enfant  succombe  à  un  affaiblissement  progressif. 

Observation  Vil  (observation  due  à  l'obligeance  de  M.  Delaunay,  interne 
^les  hôpitaux).  —  Scarlatine  de  moyenne  intensité.  —  Angine  avec  perfura- 
lion  du  voile  du  palais.  —  Mastoïdite  droite  opéne.  —  Guérison. 

Ahch.  iib  mêdec.  des  enfants,  1905.  VllI.   —  40 
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Estelle  s...,  trois  ans,  entre  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  salle 
Trousseau,  le  28  août  1904. 

Scarlatine  le  22  août. 

A  son  entrée,  la  desquamation  commence. 

Le  29  août,  la  gorge  apparaît  très  rouge  ;  un  exsudât  blanchâtre  s'étend 
sur  la  voûte  palatine,  la  luette,  les  piliers  du  voile  et  Tamygdale  droite. 
Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  tuméfiés;  la  langue  est  couverte  duo 
enduit  épais.  11  y  a  du  coryza  avec  quelques  érosions  croûteusesà  rorifire 
des  narines.  L'enfant  est  pâle,  très  abattue  ;  le  pouls  est  rapide,  petit;  ia 
température  est  à  38<^,5.  Devant  Taspect  diphtéroïde  de  Tangine,  on  avait 
fait  une  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique.  (>s 
injections  furent  répétées  les  jours  suivants,  d'ailleurs  sans  aucune  action 
appréciable. 

Le  30  août,  on  constate  sur  le  voile,  à  1  demi-centimètre  environ  au- 
dessus  et  en  dehors  du  sommet  de  Togivedes  deux  piliers  droits,  une  ulcé- 
ration très  nette,  des  dimensions  d'un  grain  de  blé,  taillée  à  Temporte- 
pièce,  à  fond  rose,  à  bords  mous,  décollés  et  ne  laissant  pas  sourdre  de 
pus.  L'exsudat  tapisse  toujours  le  voile  du  palais  et  les  amygdales.  État 
général  mauvais  ;  albumine  dans  les  urines.  On  fait  une  friction  avec 
4  grammes  de  coUargol  à  4  p.  100. 

Le  31  août,  la  perte  de  substance  palatine  s'est  accrue. 

Le  1"  septembre,  les  bords  de  Tulcération  sont  lisérés  de  blanc;  le 
fond,  anfractueux,  est  recouvert  d'un  enduit  grisâtre.  L'exsudat,  très 
adhérent,  semble  faire  corps  avec  la  muqueuse  ;  il  tapisse  les  amygdales, 
les  piliers  du  voile,  les  bords  et  une  partie  de  la  face  antérieure  de  la 
luette.  L'haleine  n'est  pas  fétide.  Le  cot^za  existe  toujours.  Les  ganglions 
sous-maxillaires  sont  tuméfiés. 

Le  2  septembre,  Tulcération  palatine  est  large  comme  une  lentille. 
Ëtat  général  meilleur.  Depuis  le  30  août,  la  température,  qui  était  à  29^X 
est  tombée  progressivement  à  37o,8. 

Le  2  septembre  au  soir  la  température  remonte  brusquement  k  39*.4. 
Le  4  septembre,  l'ulcération  palatine  s'est  transformée  en  un  orifce 
anfractueux  à  bords  déchiquetés  de  la  largeur  d'une  pièce  de  20  centime^ 
et  perforant  le  voile  du  palais  Jusque  derrière  les  amygdales.  L'oreille 
gauche  laisse  écouler  un  peu  de  mucosité.  On  commence  à  cautériser 
la  gorge  avec  une  solution  de  chlorure  de  zinc  à  1  /60. 

Les  jours  suivants,  la  température  oscille  entre  39  et  39»,5.  La  perfora- 
tion palatine  est  slationnaire. 

Le  5  septembre.  —  La  température  esta  40«.  Le  6,  on  constate  derrière 
l'oreille  droite  un  gonflement  rouge,  douloureux.  On  trépane  et  onévide 
la  mastoïde  ;  on  retire  des  fongosités  grisâtres,  mais  il  n'y  a  pas  de  pus 
collecté. 

Le  7  septembre.  —  État  général  meilleur;  la  perforation  palatine  est 
déchiquetée,  sanguinolente. 

Le  8  septembre.  —  La  perforation  atteint  le  diamètre  d'une  pièce  de 
50  centimes  ;  elle  est  bien  circonscrite.  11  n'y  a  aucune  fétiditéde  Thaleine. 

Le  40  septembre.  —  La  température  remonte  à  38®,5.  L'enfant  e>t 
reprise  de  coryza  ;  il  y  a  de  nouvelles  ulcérations  à  l'orifice  des  narines  ; 
la  perforation  palatine  s'étend  un  peu  en  largeur. 

Le  12  septembre.  —  La  gorge  est  complètement  détergée  ;  la  perfora- 
tion commence  à  se  rétrécir. 

Le  14  septembre.  —  État  général  satisfaisant  ;  la  température  baisw* 
progressivement.  La  gorge  est  maintenant  rose;  l'ulcération  se  combla 
assez  rapidement. 
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Le  30  septembre.  —  L'enfant  sort  de  ThOpital.  A  l'examen  de  la  gorge, 
on  voit  à  la  partie  supérieure  droite  du  voile  du  palais  une  cicatrice 
blanchâtre,  un  peu  déprimée;  le  pilier  antérieur  droit  a  presque  totale- 
ment disparu  en  haut.  La  luette  pend,  déformée,  un  peu  déviée  vers  la 
gauche,  son  bord  droit  est  fortement  crénelé. 

Observation  VIU  (inédite)  (due  à  l'obligeance  de  M.  le  D*"  Furet).  Scar- 
latine, Angine  ulcéreuse  et  pv* forante,  —  Adénite  sous-maxillaire  suppurée. 
—  Otite  double  suppurée.  —  Mastoidite»  —  Guérison, 

Madeleine  L...,  7  ans,  lymphatique,  à  figure  pâle  et  bouffie. 

Scarlatine  le  !•' juin  1903,s'annonçant  très  sévère  avec  température  de 
40»  et  au-dessus.  Dès  le  troisième  jour,  le  pharynx  tout  entier,  amygdales, 
piliers,  voile  du  palais,  est  envahi  par  un  exsudât  muco-membraneux. 
Adénopathie  sous-maxillaire  considérable.  Examen  bactériologique 
négatif  au  point  de  vue  de  la  diphtérie.  Écoulement  muco-purulent  très 
abondant  et  fétide  parles  fosses  nasales  ;  albumine. 

Le  13  juin,  le  D'  Lamy,  qui  soigne  la  malade,  fait  un  badigeonnage  de 
la  gorge  à  l'huile  mentholée.  Avec  un  pinceau,  il  fait  sortir  l'amygdale 
gauche,  entièrement  sphacélée,  de  la  loge  amygdalienne,  et  il  constate  en 
même  temps  que  le  pilier  antérieur  gauche  présente  à  son  milieu  une 
perforation  du  diamètre  du  petit  doigt. 

Le  15  juin,  deux  ganglions  sous-maxillaires,  droit  et  gauche,  se  sont 
abcédés  et  nécessitent  l'ouverture  au  bistouri.  Vers  cette  époque  aussi, 
les  deux  oreilles  commencent  à  couler  abondamment.  L'état  général  est 
assez  mauvais;  la  (lèvre  pei*siste. 

Le  D'  Furet  voit  la  malade  le  26  juin  à  l'occasion  de  l'otite.  A  ce 
moment,  l'état  général  n'est  plus  aussi  inquiétant.  La  température  ne 
dépasse  pas  38o.  L'inflammation  pharyngée  a  disparu,  l'état  de  la  gorge 
est  le  suivant  :  le  voile  du  palais  est  normal;  l'amygdale  droite  est  très 
atrophiée.  A  gauche,  la  loge  amygdalienne  est  entièrement  vide,  le  fond 
en  est  encore  légèrement  granuleux.  Le  pilier  postérieur  est  normal.  Il 
n'en  est  pas  de  même  du  pilier  antérieur,  qui  présente  une  double  perfo- 
ration, à  bords  cicatrisés,  de  la  dimension  d'une  lentille  et  séparés  par 
un  pont  de  muqueuse  saine. 

La  guérison  fut  entravée  par  une  nouvelle  complication.  L'apophyse 
mastoïde  gauche  s'infecta  à  son  tour,  et  le  D'  Furet  dut  l'ouvrir  le  9  juil- 
let. Tout  alla  bien  par  la  suite;  la  mastoïde  se  ferma  en  septembre. 

Le  D'  Furet  a  revu  l'enfant  à  plusieurs  reprises  depuis  cette  époque.  La 
santé  générale  est  parfaite.  On  voit  encore  sur  le  pilier  antérieur  gauche 
les  deux  cicatrices  bien  réduites  des  perforations  antérieures.  Dans  l'une 
et  l'autre,  on  peut  engager  l'extrémité  d'un  fin  stylet;  mais  il  paraît  vrai- 
semblable qu'elles  se  combleront  de  façon  définitive. 


XXVI 

L^EMPLOI  DU  SÉRUM  ANTIDIPHTÉRIQUE 

DANS  LE  TRAITEMENT 

DES  STOMATITES  ET  DES  VULVO-VAGINITES  DE  L'ENFANCE  (l) 

Par  les  C" 
ERNEST  GIORELLI.  et  ANTOINE  BRINDA, 

Aide-médecin  ;  AssistanL 

[Hâpiial  des  enfants  Regina^Margherita. 
Section  médicate  dirigée  par  te  D^  Cl.  Garelli,  médecin  cAe/*  (Turin).] 

Si  la  thérapeutique  des  stomatites  et  des  vulvo-vaginites  de 
Venfance  est  importante  par  elle-même,  ces  affections  pouvant 
par  elles  seules  compromettre  la  santé  des  enfants,  elle  est 
certainement  d'une  importance  plus  grande  encore  lorsqu'on 
pense  à  la  possibilité  d'une  continuation  de  maladies  Lien 
graves,  complications  ou  suites  de  la  première  maladie.  Les 
auteurs  qui  s'occupèrent  de  thérapeutique  de  Tenfance  ne 
«'inquiétèrent  guère  de  l'étiologie,  ni  même  de  la  thérapeu- 
tique de  ces  affections  ;  tandis  qu'elles  sont,  étiologiquement, 
d'un  très  grand  intérêt,  et,  thérapeutiquement,  elles  réclament 
bien  souvent  du  médecin  des  efforts  non  indifférents  pour  en 
vaincre  la  nature,  souvent  maligne. 

Sans  nous  occuper  des  formes  de  stomatites  provenant 
d'un  virus  spécifique,  syphilitique,  bien  rares  chez  les  enfants, 
ni  des  vulvo-vaginites  conséquences  des  oxyures,  que  ion 
observe  quelquefois,  et  qui  disparaissent  lorsqu'on  éloigne 
l'élément  qui  les  a  causées,  c'est  spécialement  dans  les  formes 
de  stomatites  aphteuses  et  ulcéreuses,  et  dans  les  formes 
ordinaires  des  vulvo-vaginites  non  spécifiques  que  l'œuvre 
du  médecin  est  nécessaire  ;  et  c'est  précisément  sur  ces  formes 
que  nous  avons  fixé  notre  attention. 

Nous  parlerons  avant  tout  des  stomatites,  par  ordre  de  trai- 
tement et  fréquence  de  cas.  I 

(1)  Communication  présentée  à  l'Académie  royale  de  médecine,  à  Tuno. 
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Aux  formes  bénignes  de  stomatite,  qui  codent  quelquefois 
par  le  simple  traitement  hygiénique  et  ne  réclament  presque 
jamais  l'œuvre  du  médecin,  appartiennent  les  stomatites 
catarrhales;  nous  n'avons  pas  dirigé  nos  études  sur  ces  formes, 
d*autant  plus  qu'on  ne  les  voit  presque  jamais  dans  les  hôpi- 
taux, les  règles  pour  en  guérir  étant  assez  répandues  dans  le 
peuple. 

Les  formes  de  stomatite  aphteuse,  au  contraire,  communes 
spécialement  chez  les  enfants  du  peuple,  sont  bien  fréquentes 
et  quelquefois  bien  graves.  Cela  provient  de  ce  que  Ton 
sattache  à  des  remèdes  bien  faux,  tels  que  les  applications 
de  miel  rosat  ou  autres,  qui  sont  d'excellents  milieux  de  cul- 
ture pour  les  microorganismes  de  la  bouche.  Peu  à  peu  les 
plaques  de  stomatite  aphteuse  s'ulcèrent,  en  donnant  lieu  à 
des  pertes  de  substance,  quelquefois  très  limitées,  d'autres 
fois  très  étendues,  et  arrivant,  peu  à  peu,  à  la  vraie  stomatite 
ulcéreuse,  qui  est  toujours  pour  les  enfants  une  affection  bien 
grave,  car  elle  peut  facilement  conduire  à  une  forme  infec- 
tieuse [le  noma)^  sur  le  pronostic  de  laquelle  tous  les  auteurs 
s'accordent. 

De  ces  formes  de  stomatite  l'étiologie  est  aussi  obscure 
qu'incertaine,  et  bien  souvent  le  traitement  en  est  inefficace. 
—  Frànkel  a  rencontré  dans  les  plaques  de  stomatite  aphteuse 
le  Staphylococcus  pyogenes  flavus  et  le  citreus^  en  culture 
pure  et  simple,  sans  autres  espèces  bactériennes.  Bernheim 
et  Pospichill  rencontrèrent  dans  la  stomatite  ulcéreuse  deux 
espèces  microbiennes  qu'ils  ne  purent  cultiver  ni  même 
définir.  Siegel  décrit  un  bacille  ovoïdal  rencontré  dans  la 
sécrétion  d'une  stomatite  aphteuse.  Laissant  de  côté  un  cer- 
tain nombre  d'autres  auteurs,  on  voit  pourtant  qu'il  n  y  a  pas 
d'accord  sur  l'étiologie  des  formes  plus  graves  des  stomatites, 
et  de  môme  qu'il  n'y  a  pas  de  méthode  directrice  et  ration- 
nelle pour  le  traitement.  Et,  à  vrai  dire,  ne  voulant  nous 
occuper  que  des  principaux  auteurs,  nous  citerons  Marfan, 
qui  emploie  dans  le  traitement  des  stomatites  ulcéreuses  le 
chlorure  de  calcium  anhydre;  Taylor,  qui  emploie  des  solu- 
tions alcalines  de  formaline;  Unger,  qui  préconise  le  chlorate 
de  potasse  comme  un  remède  spécifique  de  la  stomatite  aphto- 
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ulcéreuse,  soit  employé  comme  application  directe  sur  la 
partie  afFectée,  soit  ingéré  par  voie  interne;  ainsi  que  le  per- 
manganate de  potasse,  Tiodoforme  et  le  nitrate  d'argent. 

Malgré  cela,  quiconque  a  Toccasion  de  soigner  un  certain 
nombre  de  ces  affections  tombe  bien  souvent  en  surprise 
quand  il  veut  employer  un  ou  plusieurs  des  remèdes  énoncés. 
11  nous  a  donc  paru  utile  d'essayer  d'éclaircir  la  question,  pour 
reconnaître  la  cause  qui  produit  ces  différentes  formes 
d'infection  et  le  traitement  le  plus  convenable  et  le  plus 
efficace. 

Nos  recherches  ont  pris  leur  point  de  départ  dans  lobser- 
vation  de  Tun  de  nous  (le  D'  Giorelli),  observation  recueillie 
en  1902.  Le  21  octobre  de  ladite  année,  on  présentait  à  la 
salle  de  visite  de  Thôpital  un  certain  B.  Ferdinand,  de  quatre 
ans,  qui  avait  une  sorte  de  stomatite  ulcéreuse,  avec  profonde 
ulcération  de  la  joue  et  de  la  gencive  droites,  et  de  la  langue 
du  côté  droit  :  cette  affection,  selon  l'assertion  des  parents, 
remontait  déjà  à  dix  jours. 

L'enfant  fut  traité  à  l'ambulatorium  par  des  cautérisations 
au  nitrate  d'argent,  des  collutoires  à  l'acide  salycilique,  des 
lotions  de  teinture  de  perchlorure  de  fer,  de  bichlorure  d  by- 
drargyre,  de  permanganate  de  potassium.  Bien  que,  par  ce 
traitement,  l'ulcération  présentât  des  alternatives  d  amélio- 
ration, elle  ne  tendait  pas  à  disparaître.  Alors  on  accepta 
l'enfant  dans  la  section  de  l'hôpital,  et,  après  avoir  continué 
pendant  quelques  jours,  mais  inutilement,  lesdites  médiod- 
tions,  on  essaya  de  recourir  aux  injections  de  sérum  anti- 
diphtérique curatif,  dont  on  en  pratiqua  six,  d'une  demi-fiole 
chacune  (500  V.  I,).  L'enfant  s'améliora  rapidement,  et  en  peu 
de  temps  il  put  être  renvoyé  de  l'hôpital  (1). 

Ce  bon  effet  du  sérum  antidiphtérique  sur  Taffection  en 
question  nous  suggéra  d'en  étudier  Tétiologie,  pour  voir  s'il 
y  avait  une  relation  de  cause  à  effet  dans  l'action  curativedu 
sérum  sur  les  stomatites,  ou  s'il  ne  s'agissait  que  d'un  phéno- 
mène général  dû  à  un  réveil,  causé  par  le  sérum,  des  pou- 
voirs réparateurs  de  l'organisme.  C'est  pourquoi,  dans  tous  les 
cas  de  stomatite  que  l'on  présenta  depuis  à  l'hôpital,  nous 
avons  constamment  pratiqué  pour  un  certain  temps  Tinjec- 

(1)  Eq  1903,  plusieurs  mois  aprôs  Tobservatioa  du  D*"  GiorelU  et  sod  traite- 
ment avec  ie  sérum  antidiphtérique,  le  D^  Del  Monaco  publiait  aussi  une  obser- 
yalioQ  de  stomatite  aphteuse  guérie  avec  le  sérum  [Sem,  méd,,  août  1903). 
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lion  de  sérum,  étudiant  l'agent  étiologique  de  la  maladie  dans 
les  cas  où  la  chose  était  possible. 

Les  cas  traités  de  cette  manière  furent  nombreux  :  nous  les 
présenterons  tout  simplement,  en  rapportant  les  caractères 
essentiels  de  chacun  d'eux,  tant  pour  la  bactériologie  que  pour 
la  thérapeutique. 

Observatio?!  I.  —  C.  Mar tus f  sept  auR,  —  1*^^  octobre  1903.  —  Stomatite  ulcé- 
reuse avec  des  plaques  nombreuses  à  la  lèvre  inférieure,  à  la  voûte  palatine^  à  la 
woitié  antérieure  de  U  langue,  à  la  partie  interne  des  deux  joues.  Les 
plaques  sont  jaunâtres  ;  l'odeur  en  est  très  fétide. 

L'affection  remonte  à  plusieurs  jours,  et  elle  ne  s'est  pas  modifiée  par 
les  médications  ordinaires.  11  y  a  un  fort  engorgement  des  glandes  sous- 
maxillaires. 

!«'  Octobre.  —  On  fait  avant  tout  une  simple  délersion  de  la  muqueuse 
de  la  bouche  avec  de  la  solution  physiologique  stérile  ;  on  prend  ensuite 
un  peu  de  substance  de  plusieurs  plaques  de  stomatite,  en  enfonçant  pro- 
fondément l'aiguille  de  platine  stérile  dans  la  plaque,  ulcérée  ou  non,  et 
onenfait  des  cultures  dans  le  bouillon,  dans  la  gelée  et  dans  Tagar-agar, 
cultures  que  Ton  met  ensuite  dans  le  thermostat  à  température  con- 
stante. 

On  pratique  à  Tenfant  la  première  injection  de  sérum  antidiphtérique, 
i  000  V.  I. 

2  Octobre.  —  Les  conditions  générales  de  l'enfant  sont  bien  améliorées  ; 
la  fétidité  de  la  bouche  est  diminuée  ;  cependant  les  autres  conditions  se 
maintiennent  les  mêmes. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  l. 

3  Octobre.  —  L'enfant  continue  dans  la  voie  de  l'amélioration  ;  toute 
fétidité  a  disparu;  les  surfaces  ulcérées  sont  nettes  et  commencent  à  se 
■cicatriser  aux  bords. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000.  V.  L 

5  Octobre.  —  Les  conditions  générales  sont  bonnes  ;  les  ulcérations 
s'effacent  rapidement. 

7  Octobre.  —  La  muqueuse  de  la  bouche  est  parfaitement  guérie. 

Les  cultures  se  sont  toutes  développées  et  avec  des  caractères  bien 
•définis. 

Les  cultures  dans  la  gelée,  tant  par  rampement  que  par  enfoncement, 
après  vingt-quatre  heures,  commencent  à  devenir  fluides,  et  la  partie 
fluidifiée  est  uniformément  troublée. 

Les  cultures  dans  l'agar-agar,  par  rampement,  donnent  naissance  à 
des  colonies  d'un  blanc  jaunâtre,  luisantes,  de  forme  et  de  grandeur 
-différentes.  Les  unes  sont  rondes;  leur  grandeur  varie  d'une  tête  d'épingle 
à  une  lentille,  et  elles  ont  des  entailles  sur  les  bords;  d'autres  sont  con- 
fluentes,  longues  d'à  peu  près  1  centimètre  et  demi,  d'une  forme  allongée, 
ovulée.  Dans  les  unes  et  dans  les  autres,  on  observe  la  production  de 
j)elites  bulles  d'air. 

Dans  les  cultures  en  plaque  sur  agar,  on  observe,  le  long  de  la  ligne  de 
rampement,  une  patine  allongée,  d'un  blanc  jaunâtre,  ayant  les  carac- 
1ères  décrits. 

En  examinant  au  microscope  les  différentes  cultures,  on  les  voit  for- 
mées uniquement  par  des  Cocci,  presc^ue  tous  isolés,  qui  se  colorent  très 
bien  par  le  bleu  de  mélhyle  et  qui  ne  résistent  pas  au  Gram.  L'injection 
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sous-cutanée  et  péritonéale  de  la  culture  en  bouiUon  pratiquée  à  deux 
cobayes  demeure  sans  aucun  résultat. 

Par  leurs  caractères  de  culture  et  de  coloration,  ces  microorganismes 
nous  semblent  pouvoir  s'identifier  avec  le  Coccus  Brisou  de  Roux  et  Martin, 
que  ces  auteurs  ont  presque  constamment  trouvé  à  côté  du  bacille  de 
Lœffler. 

22  Octobre.  —  L'enfant  présente  un  exanthème  diffus  causé  parlesérum* 
Il  est  parfaitement  guéri  :  l'engorgement  des  glandes  sous-maxillaires  a 
tout  à  fait  disparu. 

Observation  lï.  —  M.  Barthélémy^  neuf  mois,  —  6  octobre  4903,  —Stoma- 
tite ulcéreuse  avec  de  petites  plaquea  aubord  droit  de  la  mâchoire  supérieure  et 
une  grande  plaque  sur  la  partie  muqueuse  du  milieu  de  la  lèvre  supérieure^ 
intéressant  aussi  la  gencive, 

6  Octobre.  —  Injection  de  séi^m  antidiphtérique ^  4  000  V.  I. 

10  Octobre.  —  Les  lésions  se  réparent  rapidement. 

12  Octobre.  —  Laguérison  est  accomplie. 

Observation  111.  —  B.  DariuSjdeux  ans,  —  49  octobre  490S.  — Stomatiie 
aphteuse,  avec  de  nombreux  petits  aphtes  à  la  pointe  de  la  langue  et  à  lapartie 
interne  de  la  lèvre  inférieure, 

19  Octobre.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  L 

20  Octobre.  —  Les  conditions  générales  et  les  conditions  de  la  partie 
malade  sont  bien  améliorées  ;  les  aphtes  se  sont  réduits  à  de  très  petils 
points. 

22  Octobre.  —  La  guérison  est  accomplie. 

Observation  IV.  —  B.  Humbert,  un  an  et  dix  mois,  —  22  octobre  4903.— 
Stomatite  ulcéreuse  au  commencement;  une  seule  plaque  ulcérée  sur  le  bord 
de  la  mâchoire  supéiieure  à  droite.  Les  tonsilles  sont  hypertrophiées. 

On  prescrit  le  nettoyage  de  la  bouche  avec  de  l'eau  bouillie  ;  une  potion 
d'analgésine  et  de  benzoale  sodique  par  voie  interne. 

23  Octobre.  —  L'ulcération  a  envahi  la  voûte  et  le  voile  du  palais  et  la 
partie  antérieure  des  piliers.  Adénite  sous-maxiUaire  diffuse. 

Premièi^e  injection  de  sémm  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

24  Octobre.  —  Les  ulcérations  sont  assez  réduites  et  plus  superficielle^. 
Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V^.  L 

26  Octobre.  —  Toutes  les  ulcérations  sont  cicatrisées,  sauf  à  la  partie 
antérieure  des  tonsilles. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

28  Octobre.  —  Toutes  les  ulcérations  sont  bien  cicatrisées.  Il  y  a  un 
exanthème  diffus  à  cause  du  sérum. 

Observation  V.  —  S.  Jeanne,  un  an  et  trois  mois.  —  34  octobre  4903.  — 
Stomatite  ulcéreuse  avec'des  plaques  sur  le  bord  libre  des  gencives,  à  la  partie 
interne  des  joues,  à  la  lèvre  supérieure. 

On  en  fait  des  cultures  dans  le  bouillon,  dans  l'agar-agar  et  dans  la  gelée. 

31  Octobre.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  i'QOO  V.  L 

2  Novembre.  —  Les  ulcérations  vont  bientôt  s'effacer  ;  la  petite  est 
bien  améliorée. 

5  Décembre.  —  L'affection  a  tout  à  fait  disparu. 

Les  cultures  se  développèrent  avec  les  caractères  susdits  ;  l'examen 
microscopique  confirma  aussi  la  présence  de  Coccus  Brisou  en  culture 
pure.  Avec  la  culture  en  bouillon,  on  fait  une  injection  endopérilonéale  à 
un  cobaye  ;  il  la  tolère  parfaitement  et  sans  aucune  conséquence. 
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Observatio.n  VI.  —  L  Antoine,  quatre  ans  et  dix  mois.  —  17  novembre  4903. 
—  Stomatite  ulcéreuse,  avec  deux  plaques  étendues  à  la  lèvre  inférieure  et 
une  à  la  lèvre  supérieure. 

17  Novembre.  — Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  1. 

4 9  Novembre. —  Les  plaques  de  stomatite  sont  complètement  réparées  ; 
il  n'en  reste  pas  de  trace. 

21  Novembre.  —  Deux  petits  aphtes  reparaissent  sur  le  bord  muqueux 
de  la  lèvre  inférieure. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  I. 

23  Novembre. —  Le  cours  de  la  maladie  est  complètement  fmi. 

Dans  ce  cas  aussi  nous  avons  étudié  Tétiologie,  en  faisant 
les  cultures  dans  le  bouillon,  dans  la  gelée  et  dans  Tagar-agar, 
avant  de  pratiquer  Tinjection  de  sérum. 

Les  cultures  dans  le  bouillon  ne  nous  ont  servi  que  comme 
point  de  départ  pour  des  cultures  successives. 

Les  cultures  dans  la  gelée,  nous  ne  savons  par  quelle  raison, 
ne  se  sont  pas  développées. 

Les  cultures  dans  Tagar  nous  ont,  au  contraire,  donné  un 
résultat  très  intéressant.  Sur  Tagar  à  bec  de  flûte  commencent 
à  se  développer,  après  vingt-quatre  heures,  des  colonies  d'un 
blanc  laiteux,  humides,  de  la  grandeur  d'une  tète  d'épingle  ; 
trois  jours  après,  ces  colonies  prennent  une  couleur  blanc 
jaunâtre  bien  pâle  ;  elles  sont  toujours  luisantes  et  humides, 
de  grandeur  variant  d'une  tête  d'épingle  à  une  grosse  lentille, 
les  unes  à  bords  ronds,  les  autres  à  bords  entaillés. 

De  cette  culture  on  fait  des  préparations  qui  sont  traitées 
les  unes  par  le  Gram  et  les  autres  par  le  bleu  de  méthyle.  A 
Texamen  microscopique,  on  voit  se  colorer  par  le  Gram  une 
quantité  de  Cocci  disposés  en  chaîne,  que  l'on  reconnaît  faci- 
lement pour  des  Streptococci  pyogenes  ;  par  le  bleu  de 
méthyle  on  voit  aussi  se  colorer  des  Streptococci^  et  on  voit 
encore  d'autres  microorganismes  en  forme  de  bacilles,  disposés 
un  à  un  ou  deux  à  deux  dans  le  sens  de  la  longueur  (plu- 
sieurs d'entre  eux  ayant  une  capsule  bien  visible),  qui  ne 
résistent  pas  au  Gram.  Nous  les  avons  identifiés  avec  le 
Pneumobacillus  de  Friedlànder.  Ayant  répété  l'insertion  en 
plaque  sur  agar,  on  voit  notre  diagnostic  se  confirmer  parfai- 
tement. 

Observation  Vil.—  D.  Louise,  un  an  et  un  mois.  — 49  novembre  4903.  — 
Stomatite  aphto-ulcéreusc  ;  nombreuses  plaques  à  la  partie  interne  des  deux 
lèvres  et  à  ta  partie  supérieure  de  la  langue,  les  unes  ulcérées,  les  autres  noji. 

19  Novembre.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

20  Novembre.  —  Les  plaques  de  stomatite  commencent  à  disparaître  ; 
les  plaques  plus  grandes  persistent  encore. 
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Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique ,  1 000  V.  l. 

21  Novembre.  —  Toutes  les  plaques  de  la  lèvre  inférieure  ont  disparu; 
les  autres  plaques  sur  la  langue  et  sur  la  lèvi^e  supérieure  ne  se  sont 
nullement  modifiées. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

23  Novembre.  —  Les  plaques  de  la  langue  et  de  la  lèvre  supérieure 
restent  intactes. 

Quatrième  injection  de  aérum  antidiphtérique,  1 000  V.  L 

25  Novembre.  —  Les  ulcérations  de  la  langue  vont  se  cicatriser  ;  celles 
de  la  lèvre  supérieure  se  conservent  inaltérées  ;  des  plaques  nouvelles  se 
sont  formées  sur  la  lèvre  et  sur  la  gencive  inférieure,  en  correspondance 
des  quatre  dents  incisives  ;  une  plaque  nouvelle  s'est  formée  aussi  sur  ia 
voûte  du  palais,  dans  la  ligne  médiane,  à  la  jonction  de  la  voûte  palatine 
avec  le  voile  du  palais. 

Cinquième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  L 

26  Novembre.  —  Les  ulcérations  de  la  langue  se  sont  complètement 
cicatrisées;  les  plaques  sur  la  lèvre  et  sur  la  gencive  inférieure  ont  dis- 
paru ;  les  plaques  sur  la  lèvre  supérieure  et  sur  la  voûte  du  palais  se  sont 
limitées.  On  ne  fait  pas  d'autres  injections. 

28  Novembre.  —  La  petite  est  complètement  guérie;  il  n'y  a  plus  de 
trace  du  processus  infectieux. 

Avant  de  commencer  les  injections  de  sérum,  nous  avions  fait,  par  des 
moyens  différents,  les  cultures  ordinaires  de  plusieurs  plaques,  ulcérée> 
ou  non  ;  le  seul  microorganisme  rencontré  en  toutes  ces  cultures  fut  W 
Coccus  Brisou. 

Observation  VI 11.  —  D.  Séraphin  {frère  de  la  précédente),  cinq  ans. 
—  20  novembre  4903.  — Stomatite  aphto-utcéreuse.  Plaque  ukérîuse  sur 
la  ligne  médiane  de  la  langue  ;  aphtes  et  ulcéi\Uions  sur  le  côté  àoit  de 
la  vonte  palatine;  très  petits  aphtes  sur  les  gencives;  ulcération  sur  la  lèvre 
inférieure,  près  de  la  commissure. 

20  Novembre.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  I. 

21  Novembre.  —  L'ulcération  de  la  langue  et  celle  du  palais  sont  un  peu 
cicatrisées  ;  les  aphtes  de  la  lèvre,  du  palais  et  des  gencives  ont  disparu- 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V,  L 

23  Novembre.  —  Les  ulcérations  sont  toutes  complètement  cicatrisées. 

L'examen  bactériologique  des  plaques  et  des  aphtes  a  démontré  Texistence 

du  Coccus  Brisou  en  culture  pure. 

OsERVATiox  IX.  —  0.  Catherine,  trois  ans.  —  30  novembre  1903.  —  Sto- 
matite aphtO'Ulcéreuse  ;  plusieurs  plaques,  dont  quelques-unes  ulcérées,  sur 
la  partie  inte)ine  de  la  joue  droite,  correspondant  au  prolongement  de  la 
commissure  labiale. 

30  Novembre.  —  Injection  de  sértim  antidiphtérique,  i  000  V.  1. 

2  Décembre.  —  Les  plaques  ulcérées  sont  en  voie  de  cicatrisation  :  les 
aphtes  diminuent  de  grandeur. 

4  Décembre.  — Les  aphtes  ont  disparu,  et  les  ulcérations  soni  complè- 
tement cicatrisées.  11  n'y  a  plus  qu'un  peu  d'infiltration,  avec  un  tissu 
cicatriciel  endurci.  Les  cultures  faites  avec  la  substance  des  plaques  et 
ulcérations  avant  l'injection  donnent  comme  résultat  le  Coccus  Brisou 
pur. 

14  Décembre.  —  La  petite  revient  avec  des  plaques  de  stomatite,  loca- 
lisées comme  la  première  fois. 

Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  I. 
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L'enfant  ne  s'étant  plus  présentée,  on  peut  en  conclure  qu'elle  est 
parfaitement  guérie. 

Observation  X.  —  C.  Marie^  deux  ans,  deux  mois.  —  3  décembre  4903. 
—  Stomatite  aphteuse  ;  aphtes  sur  la  partie  interne  de  la  lèvre  inférieure, 
sur  la  gencive  inférieure,  sur  le  côté  gauche  de  la  partie  inférieure  de  la 
langue,  sur  la  moitié  gauche  de  la  voûte  palatine . 

3  Décembre.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  I. 

5  Décembre.  —  11  ne  reste,  des  nombreuses  lésions,  qu'une  seule 
petite  plaque  à  la  lèvre  inférieure. 

10  Décembre.  —  La  petite,  après  trois  jours,  est  parfaitement  guérie. 
Point  de  cicatrices. 

Les  examens  bactériologiques  ont  mis  en  évidence,  dans  les  aphtes,  le 
seul  Coccus  Brisou. 

Observation  XI.  —  J.  Marie,  trois  ans.  Stomatite  aphteuse  à  la  pointe 
de  la  langue  et  à  la  surface  muqueuse  des  deux  lèvres. 

9  Décembre  1903.  —  Injection  de  sérum  ah tidiphtérique,  1000  V.  l. 

10  Décembre.  —  Les  aphtes  de  la  langue  et  des  lèvres  se  sont  notable- 
ment améliorés. 

11  Décembre.  —  Les  aphtes  sont  presque  complètement  effacés. 

12  Décembre.  —  La  guérison  est  complète. 

Dans  les  cultures  faites  avant  l'injection,  on  a  trouvé  le  seul  Coccus 
Brisou. 

Observation  Xll.  —  D.  Louise,  un  an,  deux  mois  (la  même  que  dans  rObser- 
vation  VII).  Stomatite  ulcéreuse  à  la  lèvre  inférieure.  Une  seule  plaque 
ulcérée  près  de  la  ligne  médiane, 

9  Janvier  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

12  Janvier.  —  L'enfant  revient  tout  à  fait  guérie. 

Dans  la  plaque,  l'examen  bactériologique  a  révélé  la  présence  exclusive 
du  Coccus  Brisou. 

Observation  XIII.  —  G.  Pierre,  trois  ans.  Stomatite  ulcéreuse  ;  dans  la  partie 
interne  de  la  lèvre  inférieure,  sur  la  ligne  médiane,  il  y  a  une  plaque  ulcérée, 
ronde,  presque  de  la  largeur  de  4  centime,  avec  destruction  complète  de  la 
muqueuse. 

11  Février  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

Le  même  jour,  après  trois  heures,  il  y  a  un  grand  exanthème  post- 
séreux à  grosses  taches,  qui  disparait  après  quelques  heures. 

12  Février.  —  L'ulcération  est  détergée  ;  elle  commence  à  se  réparer 
aux  bords. 

14  Février.  —  De  la  première  plaque,  un  seul  point  central  persiste  ; 
tout  le  reste  est  effacé. 

16  Février.  —  La  guérison  est  complète. 

Observation  XIV,  —  G.  Victor,  deux  ans,  un  mois.  Stomatite  ulcéreuse 
sur  la  gencive  inférieure,  en  correspondance  des  dents  incisives  médianes. 

2  Mars.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

L'enfant  n'est  plus  reporté  à  l'hôpital  ;  on  peut  donc  croire  qu'il  est 
guéri. 

La  culture  faite  de  l'ulcération  de  la  gencive  démontre  l'association  du 
Streptococcus  pyogenes  avec  le  Coccus  Brisou. 

Observation  XV.  —  G.  Louis,  un  an,  six  mois.  Stomatite  aphteuse,  nom- 
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breux  aphtes  sur  le  bord  de  la  langue  et  sur  la  surface  muqueuse  de  la  lèvre 
inférieure. 

21  Mars  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique ^  1  000  V.  l. 

23  Mars.  —  Les  aphtes  ont  disparu  en  grand  nombre;  quelques-uns. 
résistent  encore,  mais  ils  sont  en  voie  de  régression. 

Observation  XVI.  —  S.  Marius.  Stomatite  aphteuse;  nombreux  petiU 
aphtes  sur  les  bords  et  sur  la  surface  inférieure  de  la  langue,  sur  la  surface  de 
la  muqueuse  de  la  lèvre  inférieure,  sur  la  partie  intérieure  des  deux  pati» 

5  Avril  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  1. 

8  Avril.  —  L'enfant  revient  à  Thôpital  parfaitement  guéri. 

Observation  XVil.  —  M.  Caroline,  un  an,  cinq  mois.  Stomatite  aphteuse; 
aphtes  nombreux  sur  toute  la  surface  muqueuse  des  lèvres,  de  la  partie 
antérieure  des  joues  et  sur  l'isthme  du  pharynx. 

9  Mai  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

La  petite  n'est  plus  reportée  à  Thôpital.  Mais,  admise,  après  un  mois, 
dans  le  service  pour  une  affection  intestinale,  on  a  pu  savoir  que  les 
aphtes  avaient  disparu  complètement,  sans  autre  traitement,  en  cinq 
jours. 

Observation  XVlll.  —  B.  Aventine,  deux  ans,  neuf  mois.  Stomatite 
aphteuse,  petits  aphtes  répandus  par  toute  la  bouche. 

9  Juin  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

11  Juin.  —  Les  aphtes  vont  se  réduisant  notablement. 

31  Juin.  —  On  observe  de  petits  aphtes  sur  les  joues  ;  mais  la  plus 
grande  partie  a  disparu. 

17  Juin  1904.  —  Linfection  est  tout  à  fait  vaincue  ;  les  aphtes  et  même 
leurs  traces  ont  complètement  disparu. 

Observation  XIX.  —  L.  Marius,  trois  ans.  Stomatite  ulcéreuse,  ulcération 
de  la  largeur  d'une  pièce  de  2  "  centimes  à  la  surface  muqueuse  de  la  lèvre 
inférieure. 

22  Juin  1904.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  I. 

23  Juin.  —  L'ulcération  commence  à  se  déterger. 

24  Juin.  — 11  commence  à  se  former  un  léger  processus  de  cicatrisalioa 
aux  bords,  mais  très  lentement. 

25  Juin.  —  Le  même  engourdissement  dans  l'ulcération  persistant,  on 
fait  une  seconde  injection  de  séi'um  antidiphtérique,  1 000  V.  1. 

28  Juin.  —  L'ulcération  est  tout  à  fait  réparée. 

Observation  XX.  —  C.  Elvire,  trois  ans.  Stomatite  ulcéreuse;  ulcératUms 
étendues  à  la  partie  inférieure  de  la  joue  droite  et  de  la  lèvre  supérieure. 
Infiltration  des  glandes  cervicales. 

2  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  L 

3  Juillet.  —  La  fétidité  de  la  bouche  a  beaucoup  diminué;  les 
plaques  ulcéreuses  commencent  à  se  déterger. 

4  Juillet.  —  Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  1. 

5  Juillet.  —  Les  plaques  ulcérées  sont  en  voie  de  cicatrisation  très 
active. 

La  fétidité  de  la  bouche  a  tout  à  fait  disparu,  et  l'engorgement  des 
glandes  a  bien  diminué. 

8  Juillet.  —  Toutes  les  ulcérations  sont  réparées,  sans  aucune 
cicatrice  ni  endurcissement  ;  l'engorgement  des  glandes  a  complètement 
disparu. 
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Observation  XXI.  —  C.  Julie,  trois  ans.  Stomatite  aphteuse  ;  nombreux 
petits  aphtes  au  bord  libre  de  la  gencive  inférieure, 

5  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

9  Juillet.  —  Il  n'y  a  plus  de  trace  des  aphtes  primitifs;  seulement  le 
bord  de  la  gencive  est  tuméfié  et  saigne  encore  avec  facilité. 

Observation  XXII.  —  M.  Clémentine^  trois  ans,  six  mois.  Stomatite 
ulcéreuse  ;  plaques  ulcérées  sur  la  surface  muqueuse  de  la  lèvre  inférieure  et 
de  la  joue  droite. 

8  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique ,  1 000  V.  I. 

11  Juillet.  —  L'enfant  revient  parfaitement  guérie.  La  mère  a  observé, 
dès  le  jour  qui  suivit  l'injection,  une  amélioration  générale  d'appétit, 
d'humeur  et  des  conditions  locales. 

Observation  XXIII.  —  N.  Charles,  deux  ans,  six  mois.  Stomatite  aphteuse  ; 
nombreux  petits  aphtes  sur  la  surface  muqueuse  des  lèvres  et  sur  les  gencives, 

13  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

20  Juillet.  —  Amélioration  très  marquée.  On  ne  fait  plus  d'injection. 
L'enfant,  dès  ce  jour,  n'est  plus  présenté. 

Obsernation  XXIV.  —  R.  Cénerine,  un  an,  neuf  mois.  Stomatite  aphteuse 
à  la  lèvre  inférieure, 

6  Septembre  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

9  Septembre.  —  Guérison  complète. 

Observation  XXV.  —  C.  Célestine,  deux  ans,  six  mois.  Stomatite  aphteuse  ; 
nombreux  aphtes  à  la  surface  muqueuse  des  lèvres  et  aux  gencives. 

24  Septembre  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  I. 

25  Septembre.  —  Amélioration  bien  notable. 
27  Septembre.  —  Guérison  absolue. 

Dans  rénumération  de  tous  ces  cas,  nous  en  avons  omis  à 
dessein  huit  ou  dix,  à  peu  près,  concernant  des  enfants  qui 
ne  nous  furent  plus  présentés  après  Tinjection  de  sérum.  On 
peut  bien  supposer  que  cette  injection  avait  abouti  à  son  effet, 
car  nous  pouvons  dire  par  expérience  que,jusqu*àce  jour,  nous 
n'avons  manqué  notre  succès  en  aucun  cas.  Les  résultats 
obtenus  dans  nos  expériences  nous  encouragent  à  employer 
largement  le  sérum  antidiphtérique  dans  les  formes  de  stoma- 
tite de  Tenfance,  surtout  dans  les  formes  aphteuses  et  ulcé- 
reuses, d'autant  plus  que,  dans  tous  les  cas  observés,  nous 
n'avons  jamais  eu  à  déplorer  un  inconvénient  quelconque 
causé  par  Tusage  du  sérum. 


* 


Nous  avons  encore  eu  Tidée  d'expérimenter  l'action  du  sérum 
antidiphtérique  dans  les  vulvo-vaginites  de  l'enfance,  affec- 
tions qui,  elles  aussi,  sont  relativement  fréquentes,  et,  quel- 
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quefois,  rebelles  aux  méthodes  ordinaires  de  traitement.  Les 
auteurs  ne  s'occupent  pas  assez  de  ces  affections  enfantines, 
ridée  que  la  plupart  d'entre  elles  doivent  être  de  nature 
gonococcique  étant  presque  universellement  acceptée.  Mais 
si,  souvent,  il  n'est  pas  permis  de  nier  cet  élément  étiologiqu**, 
il  est  cependant  bien  vrai  qu'il  ne  tient  pas  dans  Tenfance  la 
place  si  importante  qu'on  voudrait  lui  donner  ;  et  ce  fait  est 
d'ailleurs  très  bien  prouvé  par  les  résultats  thérapeutiques 
de  ces  formes,  qui,  soumises  bien  souvent  à  un  traitement 
antiblennorragique,  spécifique,  ne  s'améliorent  nullement,  ou, 
du  moins,  fort  peu.  Au  contraire,  il  est  bien  plus  probable  que 
la  vulvo-vaginite  de  l'enfance  ne  soit  que  le  résultat  d'une 
infection  dépendante  du  défaut  habituel  d'hygiène  et  de  pro- 
preté personnelle,  ou,  —  ce  qui  doit  se  produire  en  plusieurs 
cas,  — rindice  d'une  faiblesse  innée  de  l'organisme  qui  se 
démontre  par  ce  mode  de  sécrétion  anomale  de  l'appareil 
sexuel  plutôt  que  par  un  épuisement  progressif  et  général. 
Du  reste,  très  probablement,  la  vulvo-vaginite  n'a  pas  plus 
d'importance  que  celle  que  l'on  doit  donner  à  d'autres  sécré- 
tions anomales  d'organes  qui  en  sont  normalement  privés, 
telles  que,  par  exemple,  les  otites  purulentes  simples  ou  bila- 
térales, sécrétions  qu'on  ne  trouve  jamais  que  dans  des  orga- 
nismes faibles  et  épuisés,  se  trouvant  en  de  mauvaises  condi- 
tions pour  lutter  contre  les  nombreux  germes  infectieux.  En 
hommage  à  cet  ordre  d'idées,  le  sérum  antidiphtérique  devrait 
avoir  une  importance  essentielle  dans  le  traitement  des  vulvo- 
vaginites  de  l'enfance.  Nous  l'avons  expérimenté  en  plusieurs 
cas,  que  nous  énumérons  par  ordre^  en  énonçant  brièvement 
les  résultats. 


Observation  I.  —  C.  Bose,  un  aUy  sept  mois.  Vulvo-vaginite  uleéreuse  : 
ulcérations  profondes  sur  la  partie  extérieure  de  la  grande  lèvre  du  côte 
ilroit,  sur  les  deux  parties  des  petites  lèvres,  sur  la  fourchette,  —  II  n*y  a  pas 
de  sécrétion  vulvo-vaginaie  ;  la  vulve  est  toute  fortement  œdémateuse. 

23  Octobre  1903.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtériquf^ 
1  000  V.  1. 

24  Octobre.  —  Les  ulcérations  à  la  partie  extérieure  de  la  grande  lèvre 
vont  déjà  se  réparant;  les  autres  commencent  aussi  à  se  nettoyer. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  I. 

26  Octobre..  —  Les  ulcérations  ont  toutes  disparu  ;  rulcération  de  la 
fourchette  persiste  encore. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  L 

30  Octobre.  —  Guérison  parfaite.  Large  cicatrice  sur  la  fourchetle 
antérieure.  La  petite  présente  un  exanthème  diffus  post-séreux. 
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Observation  lï.  —  N.  Olga,  quatre  ans,  Vulvo-vaginite  ;  sécrétion  àbon- 
dantey  blanchâtre^  dense,  fétide. 

24  Février  1904.  —  Pretnière  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  I. 

26  Février.  —  Sécrétion  bien  diminuée;  muqueuse  moins  conges- 
tionnée. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  I. 

29  Février.  —  Les  conditions  locales  sont  bien  améliorées  ;  néanmoins 
il  persiste  encore  un  peu  d'écoulement;  il  ne  se  forme  pas  d'autres 
symptômes. 

5  Mai-s.  —  Toute  sécrétion  est  complètement  finie  ;  la  muqueuse 
vulvo-vaginale  se  trouve  en  de  très  bonnes  conditions. 

Observation  llï.  —  G.  Joséphine,  deux  ans,  Vulvo-vaginite  ;  écoulement 
abondant  depuis  cinq  ou  six  jours, 

24  Mai  1904.  — -  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  1. 

25  Mai.  —  L'écoulement  vaginal  est  bien  réduit  et  la  petite  présente 
des  conditions  générales  bien  améliorées.  Quoique  nous  ayons  invité  la 
mère  à  nous  reporter  sa  petite  malgré  Tamélioration,  dans  les  jours 
successifs  nous  ne  l'avons  plus  revue.  Elle  revint  à  la  visite  le  15  juin 
pour  une  autre  affection,  et  alors  nous  avons  pu  savoir  que  l'affection 
était  complètement  guérie,  sans  autre  traitement,  si.x  jours  après 
l'injection. 

Observation  IV.  —  M,  Henriette,  trois  ans,  Vulvo-vaginite,  Écoulement 
très  abondant,  purulent. 

19  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  I. 
21  Juillet.  —  Écoulement  bien  diminué. 
23  Juillet.  —  Guérison  complète.) 

Ob-^ervation  V.   —  G,  Marie,  neuf  ans,   Vulvo-vaginite  avec  écoulement 
très  abondant, 
25  Juillet  1905.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V^.  l. 

27  Juillet.  —  Amélioration  bien  déterminée.  Pus  moins  dense  et  moins 
fétide. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  I. 
29  Juillet.  —  Diminution  accentuée  de  l'écoulement, 
l***  Août.  —  Conditions  stationnaires. 
Troisième  injection  de  sérum  antidiphténque,  1  000  V.  1. 
2  Août.  —  Les  mêmes  conditions  se  maintiennent. 
Quatrième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 
4  Août.  —  L'écoulement  est  bien  diminué. 
Cinquième  injection  de  sérum  antidipthérique,  1  000  V.  l. 
8  Août.  —  Il  ne  reste  plus  que  quelques  gouttes  de  pus.  La  petite  n'est 
plus  reportée. 

Observation  VL  —  V.  lolande,  deux  ans,  Vulvo-vaginite.  Écoulement 
purulent  très  abondant, 

28  Septembre  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphténque,  i  000  V.  L 

29  Septembre.  —  Conditions  générales  bien  améliorées;  les  conditions 
locales,  elles  aussi,  sont  meilleures. 

Ihnxiéme  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  I. 

30  Septembre.  —  Écoulement  fort  diminué. 
Troisième  injection  de  sérum  antidiphl-h'ique,  1  000  V.  I. 
!•''  Octobre.  —  L'amélioration  procède  bien. 
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3  Octobre.  — Les  conditions  sont  très  bonnes;  Técoulement est  réduit 
à  bien  peu  de  chose. 

6  Octobre.  —  Guérison  parfaite. 

Dans  tous  les  six  cas  précédemment  exposés,  nous  n'avons 
pu,  pour  différentes  raisons,  étudier  la  flore  bactérique  de  la 
sécrétion  vaginale  ;  néanmoins  nous  nous  sommes  assurés 
qu'elle  n'était  pas  d'origine  gonococcique.  Dans  les  observa- 
tions suivantes,  nous  avons  au  contraire  rencontré  d  abon- 
dants Gonococci  dans  le  pus,  et  nous  les  avons  aussi  traités 
avec  le  sérum  antidiphtérique,  précisément  pour  avoir  une 
idée  plus  juste  de  l'action  de  ce  sérum  sur  les  vaginites. 

Observation  VU.  —  R.  Marie,  neuf  ans.  Vulvo-vaginite  blennorragique. 

12  Septembre.  —  On  fait  la  première  injection  de  sérum  aniidiphtérique, 
1  000  V.  I.,  et  on  continue  à  faire  une  injection  par  jour  jusqu'au 
20  septembre.  On  n'obtient  pas  d'amélioration.  On  laisse  la  petite  en 
repos  jusqu'au  26,  jour  auquel  on  commence  le  traitement  local  avec  le 
permanganate  à  1  p.  5  000,  le  bichlorure  d'hydrargire  à  1  p.  iOOO,  le 
protargol  à2  p.  100  ;  ce  n'est  qu'avec  le  protargol  que  Ton  réussit  à  vaincre 
raffeclion,  qui  n'est  parfaitement  guérie  que  le  27  décembre  1904.  Le 
sérum  antidiphtérique  n'a  donc  pas  eu  d'action  sur  cette  vulvo-vaginile 
gonococcique. 

Observation  VIIL  —  L.  Guillelmine,  dix  ans.  Vulvo-vaginite  blennor- 
ragique; écoulement  vaginal  très  abondant  depuis  quinze  jour:i. 

8  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique ,  1  000  V.  I. 

9  Juillet.  —  Écoulement  diminué,  mais  encore  bien  abondant. 
Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

11  Juillet.  —  Écoulement  presque  disparu;  quelques  gouttes  restent 
à  peine. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

13  Juillet.  —  Écoulement  tout  à  fait  disparu. 

8  Août.  —  Réapparition  d'un  très  léger  écoulement  blanc. 
Nouvelle  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  W  ï. 

La  petite  n'est  plus  reportée. 

Observation  IX.  —  L.  Clémentine,  trois  ans,  huit  movi  {sœur  de  Ui 
précédente) .  Vulvo-vayinite  blenorragique. 

Sécrétion  abondante  jaune  verte  dans  la  vulve.  L'examen  micro- 
scopique découvre  des  gonocoques  très  abondants  dans  la  sécrétion. 

7  Juillet  1904.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

9  Juillet.  —  Sécrétion  diminuée,  mais  encore  bien  abondante. 
Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  i. 

15  Juillet.  —  La  petite  est  reportée  à  la  salle  de  consultations.  On  peut 
savoir  de  la  mère  que  la  sécrétion  vaginale  a  toujours  diminué  après  la 
deuxième  injection;  cependant  il  reste  encore  un  écoulement  jaunâtre, 
à  petites  gouttes. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  I. 

22  Juillet.  —  On  revoit  la  petite  malade,  presque  guérie.  Elle  n'est  pas 
non  plus  ramenée  ensuite. 

Une  autre  sœur  des  deux  précédentes  malades,  qui  avait  eu  un  princii» 
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(l'écoulement  vaginal  de  nature  aussi  gonococcique,  injectée  soudaine- 
ment avec  le  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1.,  est  également  guérie 
en  peu  de  joui's  et  avec  une  seule  injection  de  sérum. 

Le  sérum  antidiphtérique  a  donc  élé  très  utile  en  trois  cas  de  vulvo- 
vaginite  gonococcique  ;  il  ne  Ta  pas  été  du  tout  en  un  cas. 

DeTensemble  de  notre  étude,  on  a  donc  comme  conclusion 
importante  que  le  sérum  antidiphtérique  est  très  utile  dans 
les  stomatites  de  Tenfance  et  dans  les  vulvo-vaginites  spé- 
ciilques  ou  non  spécifiques. 

Est-ce  qu'il  agit,  comme  dans  la  diphtérie,  à  cause  de  son 
action  spécifique?  Il  paraît  que  non,  les  formes  bactériques- 
rencontrées  dans  la  stomatite  n'étant  pas  les  mêmes,  bien 
que  le  Coccus  Briaou,  qui,  selon  les  recherches  de  Roux  et  de 
Martin,  accompagne  presque  toujours  le  bacille  de  Lœffler,. 
s'y  découvre  en  abondance.  Il  est  au  contraire  bien  plus  pro- 
bable que  le  sérum  agisse  en  réveillant  puissamment  les  acti- 
vités réparatrices  de  l'organisme,  engourdies  dans  la  plupart 
des  cas  oîi  le  développement  de  ces  maladies  se  produit  avec 
facilité.  En  tout  cas,  des  études  ultérieures  sur  d'autres  sérums- 
serviront  à  éclaircir  la  question;  mais  nous  voulons  parler 
des  sérums  animaux,  parce  que,  dans  un  cas  de  vulvo-vaginile 
non  rapporté  (le  sérum  antidiphtérique  n'ayant  pas  été 
employé),  dans  lequel,  pour  d'autres  raisons,  on  pratiquait 
chaque  jour  des  injections  sous-cutanées  de  10  centimètres 
cubes  de  sérum  physiologique,  on  n'obtint  point  d'améliora- 
tion,  même  légère. 

Aussi,  dans  les  vulvo-vaginites  gonococciques,  on  est  parfai- 
tement autorisé  à  recourir  au  sérum  antidiphtérique.  11  peut 
aussi,  dans  ce  cas,  rendre  de  grands  services,  non  à  cause  de 
son  action  spécifique,  mais  probablement  en  raison  du  réveil 
des  activités  réparatrices  et  de  réserve  de  l'organisme. 


ÂRCH.   DB   MÉOBC.   DBS   ENFANTS,    1905.  YIII.   47 


XXVIl 

LA 

MICROPOLYADÉNIE  DANS  LA  TUBERCULOSE  LNFANTILE 

AU  POINT  DE  VUE  HISTOGÉNIQUE  ET  PATHOGÉiNIQUE  (1) 

Par  le  D'  F.  POTIER. 

Dans  notre  travail  de  1894,  De  la  polyadénite  chronique 
périphérique  chez  les  enfants^  nous  avons  entrepris  l'étude  de 
la  micropolyadénie,  syndrome  signalé  par  Legrouxau  Congrès 
pour  Tétude  de  la  tuberculose  de  1888,  comme  indice  caracté- 
ristique de  tuberculose  profonde  chez  les  enfants.  Les  petits 
ganglions  qui  roulent  sous  le  doigt  comme  des  grains  de  plomb, 
à  l'aine,  aux  aisselles,  à  la  région  cervicale,  étaient  pour  lui 
pathognomoniques. 

Nous  avons  prouvé  par  de  nombreuses  observations  et  par 
l'expérimentation  chez  les  animaux  que,  si  la  micropolyailénit» 
est  en  effet  le  plus  souvent  une  manifestation  très  importante 
de  la  tuberculose,  elle  se  rencontre  dans  d'autres  états  patho- 
logiques, et  que  des  cachexies  variées  de  Tenfance  peuvent 
l'entraîner. 

En  plus  de  la  tuberculose,  on  la  trouve  dans  la  dyspepsie 
gastro-intestinale  chronique  des  nourrissons  et  des  jeunes 
enfants;  on  la  rencontre  dans  la  syphilis  héréditaire;  elle  se 
révèle  après  certaines  maladies  aiguës  profondément  débili- 
tantes, comme  la  rougeole  et  la  coqueluche,  compliquées  de 
broncho-pneumonie,  ou  après  les  pyodermies  prolongées. 

De  plus,  l'association  de  deux  ou  plusieurs  septicémies  ou 
infections  chroniques  évoluant  simultanément  peut  l'entraîner, 
chaque  afTection  provoquant  sa  part  de  réaction  ganglionnaire. 
C'est  ainsi  qu'un  enfant  atteint  de  tuberculose  chronique  apyn^ 
tique  peut  présenter  en  même  temps  de  la  gastro-entérite 
chronique;  de  même  un  petit  syphilitique  héréditaire  peut 
présenter  la  môme  association  morbide,  ou  encore  être  à  la 

(I)  CoinmunicatioQ  au  Conyrès  international  de  la  tuberculose^  séance  do 
10  octobre  1903,  3»  secliou. 
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fois  tuberculeux,  dyspeptique  et  syphilitique.  Les  mêmes  asso- 
xiiations  peuvent  se  produire  chez  les  enfants  atteints  de 
broncho-pneumonies  rubéoliques  ou  coquelucheuses,  ou  de 
pyodermies  prolongées.  Dans  de  telles  associations  morbides, 
la  micropolyadénie  est  la  règle. 

Voir,  à  ce  sujet,  notre  article  «  Polyadénopathie  »,  Traité  des 
maladies  de  t enfance^  2«  édition,  tome  III. 

L'histogénie  et  la  pathogénie  de  la  micropolyadénie,  que  la 
présente  communication  a  pour  but  de  mettre  en  relief,  sont 
particulièrement  intéressantes,  si  on  limite  leur  étude  à  la 
tuberculose  infantile. 

Les  travaux  récents  sur  les  différenciations  des  poisons  tuber- 
•culeux  en  poisons  caséiftants  et  en  poisons  sclérosants,  les 
réactions  dissemblables  que  ces  poisons  provoquent  dans  les 
organes  permettent  une  interprétation  nouvelle  de  Fhistogénie 
-et  de  la  pathogénie  des  lésions  ganglionnaires  dans  la  tuber- 
culose. 

Chacun  sait  que  le  bacille  tuberculeux  trouve  le  meilleur 
milieu  de  culture  dans  le  tissu  ganglionnaire.  Il  y  produit  toutes 
les  variétés  de  lésions  tuberculeuses  :  granulation  grise,  gra- 
nulation jaune,  infiltration  tuberculeuse,  caséification,  trans- 
formation crétacée,  sclérose  ganglionnaire.  Dans  la  micropo- 
lyadénie d'origine  tuberculeuse,  une  seule  de  ces  lésions  est 
histologiquement  observable  et  pour  ainsi  dire  caractéristique, 
<î'est  la  sclérose  du  ganglion.  Et  cette  sclérose  paraît  totale- 
ment indépendante  de  Texistcnce  du  bacille  dans  le  tissu 
^nglionnaire.  Nous  avons  démontré  dans  le  travail  précédem- 
ment cité  :  De  la  polyadénite  chronique  périphérique  chez  les 
enfants^  que  Tinoculation  aux  animaux  des  ganglions  atteints 
•de  micropolyadénie  n'entraînait  pas  habituellement  la  tuber- 
•culose.  C'est  qu'en  effet  ces  ganglions  ne  contiennent  pas  habi- 
tuellement de  bacilles  tuberculeux.  Leur  inoculation  n'engendre 
la    tuberculose  que  dans  un  seul  cas,   le  cas  de  granulie 
-confluente  évoluant  chez  des  enfants  antérieurement  atteints 
de  micropolyadénie.  Dans  la  granulie,  il  y  a  infection  sanguine 
généralisée  par  le  bacille  de  Koch,  et  le  tissu  des  ganglions  peut 
contenir  des  bacilles  tuberculeux,  comme  tous  les  tissus  de  l'or- 
ganisme. Son  inoculation,  en  telle  condition,  produit  de  la  tuber- 
culoseexpérimentalc  bacillaire.  Ces  casdegranulieréservés,ily 
a  absence  de  bacilles  dans  le  tissu  du  ganglion.  Ce  qui  frappe 
<lans  sa  structure,  c'est  l'épaississcment  et  la  sclérose  de  la 
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capsule  ganglionnaire  et  des  trabécules  conjonctives  qui 
forment  la  charpente  du  ganglion.  Au  contraire,  le  système 
caverneux  périfolliculaire  paraît  rétréci  dans  ses  dimen- 
sions; les  centres  germinatifs  sont  étouffés;  les  éléments 
cellulaires  qui  les  constituent,  représentant  des  mononu- 
cléaires de  taille  variée,  sont  tassés,  comme  refoulés;  leur 
protoplasma  est  moins  vivace  et  tend  à  se  désagréger.  Somme 
toute,  le  tissu  connectif  s'est  développé  en  raison  inverse  de 
Tatrophie  du  système  folliculaire.  Dans  certains  cas,  nous  avons 
vu  des  mastzellen  au  milieu  des  travées  conjonctives;  à  côté 
peuvent  apparaître  des  hématies  chargées  de  pigment  ferru- 
gineux d'origine  hémoglobinique.  Cette  dernière  constatation 
est  rindice  de  dégénérescence  pigmentaire  par  hématolyse 
analogue  aux  dégénérescences  que  nous  avons  signalées  dans 
différentes  cachexies  infantiles  [Société de  biologie,  1 4  novembri* 
1903,  19  décembre  1903  :  Dégénérescence  pigmentaire  par 
hématolyse  dans  la  gastro-entérite  des  nourrissons  ;  idem  chez 
un  nourrisson  myxœdémateux  atteint  de  gastro-entérite). 

L'interprétation  de  telles  lésions  au  point  de  vue  pathogé- 
nique  nous  semble  devoir  être  la  môme  que  Tinterprétation 
de  toutes  les  scléroses  d'origine  tuberculeuse  dans  les  autres 
organes  de  l'économie . 

Dans  la  mycropolyadénie,  ce  n'est  pas  le  bacille  tuberculeux 
qui  produit  par  sa  présence  immédiate  et  directe  la  lésion 
ganglionnaire,  puisque  le  ganglion  ne  contient  pas  habituel- 
lement de  bacille.  Ce  sont  les  toxines,  ou  mieux  les  poisons 
sclérosants  de  provenance  bacillaire  qui  provoquent  raltéra- 
tion  du  ganglion. 

La  lésion  ganglionnaire  ainsi  causée  évolue  suivant  le  pro- 
cessus banal  de  Tinflammation  chronique,  en  atteignant  à  la 
fois  le  tissu  conjonctif  et  le  tissu  folliculaire  du  ganglion. 
Chacun  des  éléments  constituant  ces  tissus  subit  la  réaction 
qui  lui  est  propre. 

La  micropolyadénie  doit  donc  être  considérée  au  point  «le 
vue  histogénique  et  pathogénique  comme  une  véritable 
sclérose  ganglionnaire.  Elle  représente  une  défense  de  l'orga- 
nisme contre  le  poison  tuberculeux,  au  même  titre  que  l'hyper- 
trophie de  la  rate  et  que  l'hypertrophie  du  foie,  avec  qui  elle 
va  de  pair  le  plus  souvent. 
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VOMISSEMENTS  CYCLIQUES  ET  APPENDICITE 

Il  y  a  quelques  mois,  M"*  C.  Granfelt  a  soutenu  une  thèse  inti- 
tulée :  Des  vomissements  périodiques  chez  les  enfants  et  de  leurs 
?*elations  avec  l'appendicite  (1).  A  Taide  d'observations  emprun- 
tées à  M.  Comby,  à  M.  Broca  et  à  quelques  autres  (en  tout  14  cas), 
l'auteur  cherche  à  démontrer  que  derrière  le  syndrome  vomisse- 
ment cyclique  se  cache  plus  souvent  qu'on  ne  croit  Tappendicite. 

Déjà,  à  la  Société  de  pédiatrie  (21  février  1905),  cette  question 
avait  été  soulevée.  M.  Marfan,  citant  des  faits  de  persistance  des 
vomissements  après  l'ablation  de  l'appendice,  et  tout  en  admettimt 
la  coexistence  possible  chez  le  même  sujet  des  vomissements 
cycliques  et  de  l'appendicite,  ne  croit  pas  que  les  vomissements 
cycliques  soient  une  forme  larvée  d'appendicite. 

M.  Richardière,  dans  un  cas  suivi  d'appendicectomie,  a  vu  les 
crises  persister. 

M.  Comby,  rapportant  quelques  cas  de  vomissements  cycliques 
en  rapport  avec  une  appendicite  méconnue,  disait  :  «  Il  y  aura  donc 
lieu,  désormais,  en  présence  des  vomissements  cycliques,  de  son- 
ger à  l'appendicite.  » 

M.  Broca  va  beaucoup  plus  loin  et,  dans  le  fond  de  sa  pensée, 
les  vomissements  cycliques  seraient  presque  toujours  l'expression 
d'une  appendicite  plus  ou  moins  manifeste. 

Cette  opinion,  peut-être  bien  accueillie  dans  le  camp  chirurgical, 
est  loin  d'être  adoptée  par  la  généralité  des  médecins. 

A  la  Société  de  pédiatrie  américaine  (juin  1905),  une  discussion 
intéressante  s'est  engagée  à  propos  de  la  communication  du  D' John 
Lovett  Morse  sur  l'auto-intoxication  acide  dans  l'enfance  (2).  Cet 
auteur,  après  avoir  montré  que  l'acétone  et  l'acide  diacétique  pou- 

f  l)  Thèse  de  Paris,  17  juillet  1905. 

(?)  Dr  John  Lovett  Morse,  Acid  autointoxication   io  infaucy  and  chilJhood 
{Archiues  of  Perfialrics,  aoûl  1905). 
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vaient  se  rencontrer  dans  une  foule  de  circonstances  pathologi(jues^ 
que  notamment  dans  la  seconde  enfance  Todeur  acétonique  de 
riialeine  et  Tacêtonurie  accompagnaient fréquemmentles troubles 
g-astro-intestinaux  aigus  ou  chroniques,  et  préludaient  souvent  k 
une  indigestion,  croit  pouvoir  affirmer  que  la  cause  initiale  de  l'acé- 
tonémie  est  dans  l'intestin. 

Il  aborde  ensuite  Tétude  des  rapports  de  Tacétonémie  avec  les 
vomissements  cycliques,  cite  les  observations  de  Marfan  parues 
dans  ce  recueil  (Arch.  de  méd,  des  EnfantSy  1901),  et  reconnaît  que 
Tintoxication  acide  semble  dominer  le  syndrome  vomissemeol 
cyclique,  opinion  également  défendue  par  Edsall. 

Cependant  il  ne  méconnaît  pas  Texistence  des  vomissement:» 
cycliques  sans  acétonémie,  et  celle  des  vomissements  avec  acéto- 
némie  en  rapport  avec  la  méningite  tuberculeuse,  etc. 

M.  Lovett  Morse  ne  dit  pas  un  mot  de  Tappendicite.  M.  Edsall 
insiste  seulement  sur  Tacidité  et  son  traitement  par  le  bicarbonate 
de  soude.  Mais  M.  le  D'  Holt  signale  la  confusion  survenue  dcu\ 
ou  trois  fois  entre  l'appendicite  chronique  et  les  vomissements, 
cycliques. 

Le  D"*  Crandall  a  vu  un  cas  de  vomissements  cycliques  considéré 
comme  relevant  de  l'appendicite  ;  or  l'opération  montra  que  cet 
organe  était  sain.  En  revanche,  le  D*"  Townsend  a  vu  un  cas  de 
vomissements  cycliques  guérir  par  l'opération  de  l'appendicite. 

On  voit  que  la  question  a  été  posée,  sinon  résolue,  à  la  Société t1^ 
pédiatrie  américaine^  les  uns  affirmant,  les  autres  mettant  en  doute 
les  relations  de  l'appendicite  avec  les  vomissements  cycliques. 

C'est  à  peu  près  ce  qui  s'était  passé  à  la  Société  de  pédiatrie  de 
Paris. 

Pour  arriver  à  une  solution  dans  cette  question  si  intéressante- 
pour  la  pratique  médicale,  il  convient  d*accumuler  les  faits,  et  c'est 
pourquoi  nous  avons  réuni  un  certain  nombre  d'observations  qui 
montrent  le  rôle  important  joué  par  Tappendicite  dans  la  genèse 
des  vomissements  cycliques. 

Cette  part  de  l'appendicite,  dans  le  syndrome  en  discussion, 
deviendra  de  plus  en  plus  grande,  à  mesure  que  les  médecins, 
mieux  avertis,  chercheront  avec  plus  de  soin  les  signes  souvent 
obscurs  de  l'appendicite  chronique. 

Il  y  a  seulement  un  an,  nous  ignorions  absolument  qu'il  pût  y 
avoir  un  rapport  quelconque  entre  les  vomissements  cyciiques  et 
fappendirite.  Il  y  a  six  mois,  nous  avions  vu  deux  ou  trois  cas  de  vo- 
missements cycliques  provoqués  par  l'appendicite.  Aujourd'hui  ie 
nombre  des  cas  positifs  approche  de  la  douzaine  sur  un  total  de 
50  vomissements  cycliques.  Les  cas  se  ressemblent  à  peu  près  tous. 
Il  s'agit  d'enfants,  plus  ou  moins  robustes,  parfois  pâles,  amaigris, 
dyspeptiques,  qui  depuis  deux  ou  plusieurs  années  présentent,  à 
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des  intervalles  plus  ou  moins  longs  (deux^  trois,  quatre,  six  mois), 
des  crises  de  vomissements  incoercibles  avec  ou  sans  acétonurie. 
Ces  crises  sont  très  variables  comme  durée  (de  un  à  huit  ou  dix 
jours),  comme  intensité,  etc.  Les  unes  s*accompagnent  de  fièvre, 
les  autres  sont  apyréliques  ou  presque  apyrétiques.  Dans  les  unes, 
on  signale  quelques  douleurs  de  ventre;  dans  les  autres,  Tindolence 
parait  absolue.  Tantôt  Tenfant  recouvre,  dans  l'intervalle  des  crises, 
toutes  les  apparences  de  la  santé,  tantôt  il  reste  pâle,  maigre,  lan- 
guissant, dyspeptique. 

Nous  trouvons,  dans  ce  tableau  complexe,  changeant  et  mobile, 
la  symptomatologie,  parfois  si  troublante,  de  Tappendicite  chro- 
nique du  jeune  âge. 

Dans  des  cas,  absolumejit  typiques,  de  vomissements  cycliques, 
considérés  comme  tels  par  plusieurs  médecins,  un  beau  jour  la 
vérité  se  dévoile,  Tenfant  souffre  davantage  dans  le  ventre,  ou  bien 
le  médecin  se  livre  à  une  exploration  plus  heureuse,  et  Fappendi- 
cite  devient  évidente.  On  opère  Tenfant,  il  ne  présentera  plus  désor- 
mais de  vomissements  cycliques. 

Voici  quelques  exemples  : 

I.  —  Une  fille  de  onze  ans  et  demi  entre  à  Thôpital  des  Enfants- 
Malades  le  10  février  1905,  pour  une  crise  de  vomissements,  sans 
fièvre  (37",2,  37°, 4\  mais  avec  douleurs  de  ventre  qui  donnèrent 
réveil.  Les  crises  de  vomissements  ont  commencé  à  l'âge  de  quatre 
ans  pour  revenir  en  moyenne  tous  les  deux  mois  (six  fois  par  an)  ' 
depuis  cette  époque.  On  peut  estimera  40  ou  50  les  crises  éprouvées 
par  la  fillette  :  constipation  habituelle.  Depuis  un  an,  des  douleurs 
de  ventre  sont  accusées  par  Tenfant.  La  crise  actuelle  a  débuté  il  y 
a  cinq  jours  par  une  violente  douleur  de  ventre,  qui  a  duré  plusieurs 
heures,  et  qui  s'est  accompagnée  de  vomissementj  et  de  constipa- 
tion. A  la  palpation,  on  réveille  une  douleur  vive  au  point  de  Mac 
Burney.  Les  jours  suivants,  un  boudin  se  forme,  l'appendicite  aiguë 
est  évidente.  L'enfant  nous  quitte  le  15  février  pour  entrer  à  l'hôpital 
Saint-Joseph,  où  elle  a  été  opérée  à  froid.  Guérison. 

IL  —  Une  jeune  fille  de  quinze  ans,  grande  et  forte  (de  souche 
neuro-arthritique),  est  traitée  depuis  plusieurs  années  pour  gas- 
tralgie et  coliques  hépatiques.  Elle  a,  tous  les  deux  ou  trois  mois, 
principalement  à  loccasion  des  règles,  de  violentes  crises  de  vomis- 
sements incoercibles  durant  vingt-quatre  à  trente-six  heures,  avec 
peu  de  fièvre  (38^*).  Je  l'ai  vue  au  moment  et  dans  l'intervalle  des 
crises,  et  j'ai  pu  préciser  nettement  le  point  de  Mac  Burney.  Il 
s'agit  d'appendirite  chronique. 

IIL  —  Un  garçon  de  onze  ans,  dont  le  frère  a  été  opéré  d'appen- 
dicite, gros  mangeur  de  viande,  a  presque  tous  les  mois  une  crise 
de  vomissements  qui  durent  trente-six  heures  à  peine.  Constipation 
habituelle.  J'examine  le  ventre  lors  d'une  crise  et  trouve  profondé- 
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ment  dans  la  fosse  iliaque  droite  un  point  douloureux  révélateur 
•d'appendicite  chronique. 

IV.  —  Il  y  a  un  an,  chez  un  garçon  de  six  ans  (de  souche  neuro- 
arthritique), je  fais  le  diagnostic  de  vomissements  cycliques.  Ces 
vomissements,  qui  durent  trois,  quatre,  six  jours,  reviennent  tous 
les  mois  ou  toutes  les  six  semaines  depuis  trois  ans  ;  ils  s'accom- 
pagnent de  constipation  et  de  fièvre.  Le  12  juillet  1905,  crise  très 
forte  avec  convulsions,  vomissements  fécaloïdes,  perte  de  connais- 
sance. On  a  parlé  de  méningite  (ventre  en  bateau).  J'examine l'en- 
i*ant  après  la  crise,  et  je  découvre  un  gonflement  douloureux  <Je 
irappendice.  Je  substitue  alors  à  mon  ancien  diagnostic  de  vomis- 
sements cycliques  celui  d'appendicite  chronique,  et  je  conseille 
.l'opération,  qui  a  été  suivie  de  succès. 

V.  —  Uneje  une  fille  de  quatorze  ans  a,  depuis  huit  ou  neuf  mois, 
des  vomissements  paroxystiques  qui  durent  deux  ou  trois  jours, 
avec  légère  fièvre  et  vagues  douleurs  de  ventre.  Les  crises  reve- 
naient tous  les  deux  mois  au  début  ;  elles  se  rapprochent  mainte- 
nant et  reviennent  tous  les  mois.  J'ai  assisté  à  la  dernière  crise,  qui 
a  été  très  violente  et  que  j'ai  reconnue  facilement  pour  une  appen- 
dicite. 

Cette  enfant  a  été  opérée  par  le  D*"  Broca. 

VI.  —  Un  garçon  de  sept  ans,  nerveux  et  arthritique,  présente 
tous  les  ans,  au  moins  une  fois,  des  vomissements  incoercibles  qui 
durent  deux  ou  trois  jours.  Cette  fois,  il  y  a  quatre  jours  qu'ils  ont 
commencé,  le  ventre  est  aplati,  on  a  parlé  de  méningite.  Or  il 
existe  un  point  de  Mac  Burney  très  sensible  à  la  pression.  Les 
vomissements  à  rechute  de  cet  enfant  sont  symptomatiques 
•d'appendicite. 

VII.  —  Fille  de  six  ans,  prise  depuis  un  an  de  vomissements 
incoercibles  qui  reviennent  tous  les  deux  mois,  tous  les  mois,  tous 
^les  quinze  jours,  et  qui  s'accompagnent  de  fièvre  et  de  constipa- 
tion. Ces  vomissements  durent  trois  ou  quatre  jours.  Un  frère  de 
thuit  ans  a  été  opéré  d'appendicite.  L'examen  attentif  du  ventre 
dénote  un  point  douloureux  dans  la  fosse  iliaque  droite  :  appendi- 
cite chronique. 

VIII.  —  Un  petit  garçon  de  quatre  ans  et  demi  a  été  pris,  il  y  a 
un  an,  pour  la  première  fois,  de  vomissements  incoercibles  ayant 
duré  plusieui-s  jours  ;  on  a  parlé  de  péritonite  à  ce  moment.  Les 
vomissements  sont  revenus  ensuite  tous  les  trois  mois  en  se  rap- 
prochant depuis  quelque  temps.  Odeur  d'acétone  au  moment  des 
•crises.   L'enfant  se  rétablit  vite  après  la  crise,  mais  il  est  sujet  à 

des  poussées  d'entérite  glaireuse.  L'examen  de  la  fosse  iliaque  ne 
révèle  rien  d'anormal.  Cependant,  quelques  semaines  après,  nou- 
velle crise  suivie  de  mort  après  vomissements  porracés.  C'était  une 
appendicite  qu'il  aurait  fallu  reconnaître  plus  tôt  pour  la  faire  opérer 
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avant  la  péritonite  par  perforation  qui  semble  avoir  terminé  la 
scène. 

Pour  atténuer  un  peu  les  conclusions  absolues  auxquelles  ces 
faits  pourraient  conduire,  il  convient  de  mettre  en  regard  les  cas 
de  vomissements  cycliques  ayant  persisté  malgré  Tablation  de 
l'appendice  sain  ou  malade,  les  cas  de  coïncidence  possible  d'ap- 
pendicite et  de  vomissements  cycliques,  etc. 

Malgré  tout,  il  se  dégage  de  Tétude  attentive  des  observations 
une  impression  en  faveur  de  Tappendicite.  Cette  maladie,  on  le  sail, 
est  protéiforme.  Elle  est  d'un  diagnostic  difficile  dans  ses  manifes- 
tations chroniques.  Son  intervention,  si  elle  était  bien  démontrée, 
expliquerait  merveilleusement  ce  syndrome  obscur  et  troublant  des 
vomissements  à  rechute,  sur  la  pathogénie  desquels  on  a  versé 
beaucoup  d'encre. 

Pour  notre  part,  nous  sommes  bien  résolu  désormais  à  n'admettre 
le  diagnostic  de  vomissement  cyclique  que  sous  bénéfice  d'inven- 
taire, recherchant  de  parti  pris  et  avec  acharnement  l'appendicite 
chronique,  dont  les  méfaits  ne  sont  pas  encore  tous  catalogués  ni 
reconnus.  Pour  ne  pas  être  surpris  par  l'appendicite,  le  médecin 
d'enfants  doit  vivre  dans  l'obsession  de  celte  maladie.  Cet  état 
d'âme  est  le  nôtre  depuis  quelque  temps;  il  a  diminué  les  chances 
de  mort  de  quelques  malades. 
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Acid  antointoxication  in  infancy  and  childhood  (auto-intoxicalion  acide 
dans  la  première  et  la  seconde  enfance),  par  le  D''  John  Lovett  MoibE 
(Arcfi.  of  Ped.,  août  1905,  Soc.  de  Pédiatrie  américaine). 

Baginsky  (1888)  a  trouvé  l'acétone  en  petite  quantité  dans  l'urine  d'en- 
fants sains;  la  quantité,  d'après  Langstein  et  Meyer  (1905),  n'excéderait 
pas  1  centigramme  en  vingt-quatre  heures.  Backett,  Stone  et  Low  n'ont 
trouvé  l'acétone  que  11  fois  sur  700  cas  chiinirgicaux  à  l'Hôpital  des  enfants 
de  Boston.  Langstein  et  Meyer  ont  remarqué  que  les  enfants  de  six  à 
quatorze  ans,  ayant  une  diète  carnée,  rendaient  plus  d'acétone  que  les 
adultes,  la  majeure  partie  passant  par  les  poumons  plutôt  que  par  les  reins. 

D'après  les  recherches  de  l'auteur,  Facétone  et  l'acide  diacétique  sont 
souvent  présents  dans  les  maladies  aiguës  fébriles  (fièvres  éniptives, 
diphtérie,  pneumonie)  :  2  réactions  positives  sur  20  cas  de  pneumonie, 
disparition  à  la  défervescence.  Les  corps  acides  semblent  dépendre  de  la 
température;  pour  Meyer,  l'acétone  dépendrait  de  l'inanition  des  hydrates 
de  carbone.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  2  réactions  positives  sur  15  ca< 
furent  obtenues  au  début  de  la  convalescence,  pour  disparaître  8  jour? 
après  quand  l'augmentation  de  nourriture  s'est  fait  sentir.  L'acétone 
a  été  présente  1  fois  sur  3  cas  de  bronchite,  l'acide  diacétique  1  fois  sur 
2  cas  de  pleurésie  avec  épanchement;  absence  dans  1  cas  d'empyème, 
dans  2  cas  de  malaria,  dans  3  cas  de  méningite  cérébro-spinale,  dans  2 cas 
d'otite  moyenne,  dans  2  cas  de  pyélonéphrite,  dans  2  cas  de  rhumatisme, 
2  de  cystite,  1  de  néphrite  aiguë,  1  d'abcès  mastoïdien. 

La  nourriture  était  insuffisante  dans  plusieurs  de  ces  cas,  quoique  les 
enfants  prissent  tous  un  peu  de  lait.  Absence  dans  3  cas  de  méningite 
tuberculeuse  (inanition  cependant)  et  dans  un  cas  de  tuberculose  rénale. 

Les  corps  acides  sont  très  accrus  dans  les  convulsions,  dans  la  tétanie 
(Lôbl),  quoique  M.  Lovett  Morse  n'ait  pas  trouvé  l'acétone  dans  un  cas 
de  tétanie  et  dans  un  cas  de  tétanos  léger. 

Schrack  n'a  jamais  trouvé  d'acétone  quand  la  diète  lactée  pure  est 
observée.  On  l'a  trouvée  au  contraire  dans  la  diète  carnée,  pour  la  voir 
disparaître  devant  la  diète  hydrocarbonée. 

L'acide  diacétique  a  été  trouvé  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  l'acétone 
chez  un  garçon  de  neuf  ans,  après  vingt-quatre  heures  d'inanition.  Us 
disparurent  aussitôt  qu'on  donna  du  lait.  Pas  d'acétone  chez  lo  enfantN 
insuffisamment  nourris. 

L'acétonurie  et  la  diacéturie  ont  été  rencontrées  dans  les  affection- 
gastro-intestinales  aiguës  infantiles  par  MM.  Jaksch,  Schrack  et  Baginsky. 
Vergely  (1897)  a  trouvé  l'acétone  chez  20  enfants  (dont  1  présentant  des 
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symptômes  typhoïdes)  ayant  des  troubles  nerveux  ou  gastriques  (excita- 
bilité, agitation,  irritabilité,  insomnie,  anorexie,  vomissements,  soif  et 
constipation).  Pas  d'hypertrophie  de  la  rate,  mais  gros  foie. 

Dans  la  seconde  enfance,  Todeur  d'acétone  dans  Thaleine  et  Tacéto- 
nurie  s'observent  fréquemment  dans  les  troubles  gastro-intestinaux  aigus 
ou  chroniques.  Souvent  l'odeur  d'acétone  fait  prévoir  une  indigestion;  il 
y  a  parfois  une  poussée  d'urticaire. 

La  cause  initiale  de  l'acétonémie  est  dans  l'intestin. 

JVfarfan  {Arch.  de  méd,  des  Enfants,  4901)  a  insisté  sur  les  relations  de 
l'acétonémie  avec  les  vomissements  cycliques.  L'odeur  d'acétone  peut 
précéder  les  vomissements,  comme  l'ont  vu  aussi  Edsall,  Lovett  Morse,  etc. 
C'est  dans  ces  cas  que  l'usage  du  bicarbonate  de  soude  pourrait  faire 
avorter  les  accès.  L'intoxication  acide  semble  donc  dominer  dans  ce  syn- 
drome. Mais  la  clinique  montre  des  cas  de  vomissements  cycliques  sans 
acétone.  D'autre  part,  des  vomissements  paroxystiques  avec  acétonémie 
peuvent  se  montrer  en  rapport  avec  une  méningite  tuberculeuse  (Leignen 
et  MiRAiLLÉ,  Gaz.  méd.  de  Nantes,  45  août  1903). 

Conclusions.  —  Les  corps  acétoniques  ne  se  trouvent  pas  ordinairement 
<lans  Turine  des  enfants  sains.  Leur  apparition  coïncide  avec  certains 
troubles  digestifs  ;  on  doit  incriminer  préalablement  une  intoxication 
acide,  elle-même  secondaire.  Cette  intoxication  apparaît  surtout  dans  les 
vomissements  à  rechute.  Mais  là  encore  l'intoxication  est  secondaire  à 
une  condition  anormale,  d'origine  digestive  ou  non.  En  tout  cas,  étiologie 
obscure.  Quoique  la  quantité  d'acétone  observée  en  pareil  cas  ne  soit  pas 
comparable  à  celle  du  diabète,  on  doit  en  tenir  compte  pour  le  diagnostic 
et  pour  le  traitement. 

Le  D*"  Edsall  croit  que,  dans  les  vomissements  cycliques,  l'intoxication 
acide  est  tout,  et  il  vante  son  traitement  par  le  bicarbonate  de  soude. 

Le  D*"  KopLiK  :  dans  un  cas  de  vomissement  à  rechute  avec  odeur  acéto- 
nique,  le  père  de  l'enfant,  excellent  chimiste,  n'a  pu  déceler  trace  d'acétone. 

Le  D""  HoLT  n'a  pas  obtenu  un  succès  constant  par  le  bicarbonate  de 
soude;  il  insiste  sur  la  nervosité  des  jeunes  sujets;  enfin  il  dit  que  2  ou 
3  fois  il  y  a  eu  confusion  entre  l'appendicite  chronique  et  les  vomisse- 
ments périodiques. 

Le  D*"  RoTCH  ne  croit  pas  non  plus  que  le  bicarbonate  de  soude  soit  un 
agent  toujours  fidèle.  Les  vomissements  à  rechute  sont  d'ailleurs  très 
capricieux  ;  ils  peuvent  disparaître  deux  ou  trois  ans  pour  revenir  ensuite 
plus  violents. 

Le  D''  Crandall  a  vu  un  cas  traité  comme  appendicite  ;  or  l'appendice 
était  sain.  Dans  deux  autres  cas  considérés  comme  relevant  de  l'appendi- 
cite, le  bicarbonate  de  soude  a  fait  merveille. 

Le  D'  Tow'NSEND  a  vu  un  cas  de  vomissement  à  rechute  qui,  après 
plusieurs  attaques,  s'accompagna  de  point  de  Mac  Burney;  opération, 
guérison. 

Le  D"*  A.  Jacobi  pense  que  l'excès  de  beurre  dans  le  lait  peut  conduire  à 
l'intoxication  acide;  il  ne  faut  pas  demander  de  laits  trop  gras;  le  pour- 
centage de  2  serait  suffisant  au  lieu  de  4  (40  grammes  par  litre,  chiffre 
habituel). 

Récurrent  YOiniting  (Vomissement  à  rechute),  par  le  D^  B.-K.  Rachford 
{Arch.  of  Ped.,  déc.  1904). 

Le  vomissement  à  rechute,  vomissement  cyclique,  vomissement  pério- 
di([ue,  est  un  syndrome  en  relation  avec  la  migraine.  Il  affecte  surtout 
l'enfance,  peut  apparaître  dès  le  troisième  mois,  mais  est  plus  fréquent 
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entre  trois  et  dix  ans.  Il  tend  à  la  gu^»rison  spontanée,  mais  peut  se  con- 
tinuer à  l'âge  adulte,  ou  se  transformer  en  migraine. 

Les  filles  sont  en  majorité  ;  les  accès  sont  plus  frécjuents  en  hi\tT 
qu'en  été.  L'hérédité  domine  l'étiologie  :  migraine  ou  goulle  dans  h 
famille,  hérédité  nerveuse,  vomissements  héréditaires,  etc.  Constipation 
habituelle.  Surmenage  cérébral,  excitation  nerveuse,  vie  confinée,  scola- 
rité avec  des  salles  mal  ventilées,  etc.,  sont  des  conditions  souvent  men- 
tionnées. La  maladie  se  voit  surtout  dans  la  clientèle  riche.  La  plupart  de> 
•auteurs  ont  pensé  à  une  auto-intoxication.  Des  poisons  intestinaux. et 
autres  peuvent  jouer  un  rôle.  L'insuffisance  hépatique  doit  en  jouer  un. 

Parmi  les  causes  occasionnelles,  il  faut  citer  la  fatigue  physique  et 
■cérébrale,  l'excitation  nerveuse,  la  colère,  la  frayeur,  le  désappointemenl. 
La  gloutonnerie,  l'abus  des  fruits  acides,  des  légumes,  du  vin,  peuvent 
précipiter  l'accès.  La  toxémie  intestinale,  l'irritation  réflexe  partie  du 
-canal  intestinal,  des  yeux,  du  naso-pharynx,  des  organes  génito-urinaires, 
peuvent  être  aussi  classées  parmi  les  causes  occasionnelles. 

Les  prodromes  existent  presque  toujours  quelques  heures  ou  quelques 
jours  avant  la  crise.  Parmi  les  plus  communs,  il  faut  citer  les  contes- 
tions des  joues,  le  coryza,  l'agitation  générale,  l'irritabilité,  l'insomnie, 
le  malaise  général,  la  constipation,  la  langue  rôtie,  les  yeux  cerclés  de 
noir  et  une  odeur  particulière  de  l'haleine  avec  anorexie. 

Puis  les  vomissements  apparaissent,  alimentaires  d'abord,  ensuil»* 
bilieux,  muqueux,  incoercibles,  avec  nausées  et  parfois  efTorts  pénible!?. 
Quelquefois  les  matières  rendues  sont  teintées  de  sang.  Ces  vomissements 
peuvent  durer  de  un  à  six  jours,  disparaissant  aussi  vite  qu'ils  sont  venu<; 
le  retour  à  la  santé  est  rapide.  Tout  va  bien  jusqu'à  l'attaque  suivante,  qui 
revient  dans  un  délai  habituel  de  deux  à  six  mois.  Les  attaques  se  suivent 
«t  se  ressemblent,  quoiqu'elles  puissent  varier  pour  l'intensité  et  la 
durée.  La  première  attaque  est  prise  pour  une  intoxication  jrastrique,  et 
on  cherche  dans  Talimentation  ou  dans  les  matières  vomies  la  cause  de 
la  maladie.  Après  deux  ou  trois  attaques,  le  médecin  renonce  à  cette 
idée  et  reconnaît  l'origine  constitutionnelle. 

Quoique  beaucoup  d'enfants  n'aient,  en  dehore  des  attaques,  aucun 
trouble  digestif,  plusieurs  ont  de  la  dyspepsie  gastro-intestinale.  La 
•constipation  est  habituelle  et  opiniâtre  pendant  la  crise  ;  quand  elle  cède 
«ous  l'influence  d'un  évacuant,  les  selles  sont  fétides.  S'il  n'y  a  pas 
d'appétit,  il  y  a  une  soif  vive.  L'amaigrissement  est  profond  dans  les  cas 
graves  et  prolongés.  Il  y  a  peu  de  maladies  qui  produisent  en  si  jwu  de 
temps  plus  d'émaciation.  Ventre  en  bateau,  yeux  excavés,  angoisse, 
visage  efTrayant.  Prostration  marquée. 

Il  y  a  de  la  fièvre  en  général;  elle  varie  d'insensité  (38®,  39°,  40*,  il'» . 
A  partir  du  deuxième  ou  troisième  jour,  elle  tombe,  et  à  la  fin  il  peut  y 
avoir  de  l'hypothermie.  Pouls  rapide  et  irrégulier.  Langue  rôtie,  sèche, 
odeur  acétonique  de  l'haleine.  Parfois  l'enfant  se  plaint  de  la  gorge,  qui 
est  rouge.  Respiration  supérieure  ou  rapide.  A  la  fin,  il  y  a  une  tendance 
au  sommeil  qui  marque  la  fin  de  la  crise.  Pas  de  douleur  épigastrique 
en  général. 

Dans  l'intervalle  des  crises,  il  y  a  des  troubles  nerveux  (irritabilité, 
agitation).  Snow  a  vu  1  cas  ayant  débuté  par  des  convulsions  et 
M.  Rachford  2  cas  semblables. 

Beaucoup  de  ces  petits  arthritiques  sont  des  enfants  précoces. 
L'urine  ressemble  à  celle  des  migraineux;  elle  est  concentrée  et  acide 
(dépôt  d'acide  urique  et  d'urates).  La  xanthine  est  en  excès.  Il  peut  y 
avoir  de  l'albuminurie.  L'acétone  et  l'indican  se  trouvent  dans  presque 
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tous  les  cas  graves.  Edsall  a  trouvé  dansTurine  non  seulement  l'acétone,, 
mais  Tacide  diacétique  et  Tacide  oxybutyrique. 

Le  diagnostic  est  difficile  à  la  première  attaque;  on  pense  à  une  indi- 
gestion, à  un  empoisonnement  alimentaire,  etc.  On  écartera  assez  facile- 
ment l'obstruction  intestinale  (i). 

Le  pronostic  immédiat  est  bon  ;  cependant  on  a  rapporté  quelques  cas 
mortels.  A  mesure  que  l'enfant  avance  en  âge,  les  crises  diminuent  et  la 
guérison  s'aflirme. 

Au  point  de  vue  de  la  nature  de  la  maladie,  M.  Rachford  rappelle  4  cas 
qui  ont  évolué  vers  la  migraine. 

Traitement,  —  Au  début,  on  donnera  4  centigramme  et  demi  de  calomel 
et  30  centigrammes  de  bicarbonate  de  soude  chaque  demi-heure  jusqu'à 
la  dose  totale  de  12  centigrammes  de  calomel.  Si  l'estomac  le  permet,, 
on  prescrira  ensuite  un  purgatif  salin,  et,  quatre  ou  cinq  heures  plus  tard, 
de  20  à  40  centigrammes  de  benzoate  de  soude  chaque  deux  ou 
trois  heures  dans  de  l'eau  de  menthe.  Pas  d'aliments.  £au  seulement  si 
l'estomac  la  tolère.  Sinon,  on  donne  un  énéma  avec  l'eau  salée  toutes 
h»s  huit  ou  douze  heures.  Dans  les  cas  graves,  injections  sous-cutanées 
de  sérum  artificiel.  Dans  l'intervalle  des  crises,  cure  d'air,  bon  climat, 
traversées,  régime  végétarien,  laxatifs,  massage,  alcalins,  etc. 

Recarrent  vomiting  in  children  (Vomissement  à  rechute  chez  les- 
enlants),  par  les  D*"*  Batty  Shaw  et  ïribe  {Brit.  med.  journ.,  18  fév. 
1905). 

Le  vomissement  à  rechute,  dit  encore  vomissement  cyclique,  paroxys- 
tique ou  périodique,  débute  ordinairement  après  la  première  année, 
quoique  Rachford  l'ait  observé  à  deux  mois,  et  persiste  jusqu'à  la  onzième 
année.  Dans  beaucoup  de  cas,  le  syndrome  disparait  alors,  ou  fait  place  à 
la  migraine. 

Souvent  il  y  a  quelques  prodromes  de  quelques  heures  ou  quelques 
jours  (langue  épaisse,  anorexie,  mal  de  tète,  constipation).  La  fièvre  peut 
aussi  se  montrer.  Ensuite  les  vomissements  apparaissent,  alimentaires 
d  abord,  puis  muqueux,  bilieux,  parfois  sanglants.  La  durée  des  vomis- 
sements varie  entre  quelques  heures  et  plusieurs  jours.  Dans  le  cas  des 
auteui*s,  la  durée  a  été  de  plusieurs  semaines.  Aussitôt  que  le  vomisse- 
ment a  cessé,  l'enfant  revient  rapidement  à  la  santé  et  reste  bien  portant 
jusqu'à  l'attaque  suivante  (après  un  intervalle  de  quelques  mois,  parfois 
d'une  année).  Constipation  habituelle.  Absence  de  douleurs  de  ventre. 
Parfois  légèi-e  épigastralgie  et  mal  de  tête.  Ventre  aplati.  Soif  vive,  odeur 
acétonique  de  l'haleine. 

Une  fille,  âgée  de  onze  ans,  est  conduite  à  Brompton  Hospital^  sous  pré- 
texte de  phtisie.  Cette  maladie  n'existant  pas,  on  l'envoie  à  University 
Collège  Uuspilal  en  avril  1904.  Depuis  l'âge  de  trois  ans,  elle  a  souffert  de 
>  omissements  périodiques  (7  attaques),  survenant  sans  cause  appréciable. 
Les  vomissements  duraient  un  mois  et  amenaient  une  grande  émaciation 
avec  extrême  faiblesse.  Puis  la  santé  revenait  rapidement  après  la  cessa- 
tion des  vomissements.  Constipation. 

Au  moment  de  l'admission,  on  note  une  maigreur  extrême,  avec 
inconscience  et  abattement.  Dents  cariées,  pigmentation  de  la  peau  du 
cou  et  du  tronc.  Ventre  déprimé.  Pas  d'albumine  ni  de  sang  dans  les 

(1)  M.  Rachford  ne  parle  pas  de  Tappendicite.;  il  y  a  Heu  de  penser  à  cette 
maladie  eu  présence  des  vomissemeuts  cycliques,  dont  elle  peut  être  parfois  la 
cause. 
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urines  ;  l'acétone  fut  trouvée  en  quantité  notable  avec  les  acides  diacé- 
tique  et  oxybulyrique. 

Hypothermie  ;  après  l'administration  de  bicarbonate  de  soude,  la  tem- 
pérature redevient  normale  et  même  fébrile.  Le  pouls,  d^abord  lent  et 
faible,  s'accéléra  jusqu'à  144.  L'examen  du  sang  donna  4  988  000  hématies 
avec  82  p.  100  d'hémoglobine,  16  100  leucocytes  (petits  lymphocytes 
9,5  p.  100;  grands  lymphocytes,  7  p.  100). 

On  fait  des  lavages  de  l'intestin,  et  on  donne  des  lavements  alimen- 
taires. Le  bicarbonate  de  soude  est  prescrit  à  haute  dose  (5  à  6  grammes 
par  jour).  Amélioration  rapide  par  l'alimentation  rectale  et  les  alcaUns  ; 
disparition  du  pigment  cutané;  guérison. 

On  recarrent  vomiting  of  childhood,  cyclical  vomiting,  with  the  re- 
port of  two  cases  (V^omissement  à  rechute  des  enfanta,  vomissement 
cvclique,  avec  relation  de  2  cas),  par  le  D^'Fr.  Lanoiead  {Drit.  med.  Jour., 
18  fév.  1905). 

Aux  3  cas  de  mort  rapportés  par  Griffith  et  H  oit,  M.  Langmead  en 
ajoute  un  quatrième.  11  a  trouvé  l'acétone  et  l'acide  diacétique  dans  les 
urines  de  plusieurs  malades,  qui  n'avaient  pas  de  vomissements;  par 
contre,  il  n'a  pas  trouvé  l'acétone  au  début  chez  ceux  qui  avaient  des 
vomissements.  La  fréquence  très  grande  de  l'acétone  dans  l'urine,  opposée 
à  la  rareté  du  syndrome,  vomissement  cyc/t^tie,  plaide  conti*e  une  relation 
de  cause  à  effet  entre  ces  deux  phénomènes. 

1°  Fille  reçue  le  19  avril  1904,  à  l'hôpital  d'enfants  de  Great  Ormonl 
Street.  En  huit  mois,  elle  a  eu  quatre  attaques  de  vomissements,  la  pre- 
mière en  août  1903,  qui  dura  deux  semaines  et  causa  un  grand  amaigris- 
sement. Trois  mois  plus  tard,  nouvelle  attaque  de  même  durée.  En  jan- 
vier 1904,  troisième  attaque.  Deux  jours  avant  son  admission,  la  quatrième 
attaque  venait  de  commencer,  précédée  par  douze  heures  de  diarrhée. 
Jusqu'alors,  elle  avait  été  constipée.  Avant  toutes  ces  attaques,  la  nièi-e 
avait  noté  qu'elle  avait  du  malaise  pendant  quelques  heures.  Après 
chaque  crise,  on  a  noté  une  éruption  morbilli forme. 

Odeur  forte  de  l'haleine  (acétone).  Langue  sèche,  pouls  160,  respira- 
tion 32,  pas  de  fièvre.  L'enfant  demande  à  boire,  mais  ne  garde  pas  l'eau 
qu'on  lui  donne.  Le  foie  dépasse  les  fausses  côtes  de  deux  travers  de 
doigt.  On  fait  le  lavage  de  l'estomac  et  on  donne  un  lavement  de  sérum 
artificiel,  sans  succès.  Vomissements  et  collapsus  continuent  ;  hypother- 
mie. Guérison. 

Six  semaines  après,  cinquième  attaque  ayant  débuté  aussi  par  une 
diarrhée  aqueuse.  Un  peu  de  douleur  à  la  tète  et  au  ventre.  Vomisse- 
ments incessants,  constipation.  Mêmes  symptômes  que  précédemment. 
Un  peu  de  fièvre  (38°),  24  respirations,  145  pulsations.  Foie  gros.  Acétone 
et  un  peu  d'albumine  dans  l'urine.  Perte  de  connaissance,  état  comateux 
comme  dans  le  diabète,  fièvre  vive,  convulsions,  mort  soixante  heures 
après  le  début  avec  une  température  de  plus  de  43°. 

A  l'autopsie,  foie  gros  et  en  dégénérescence  graisseuse,  reins  gros, 
foyer  hémorragique  dans  la  capsule  surrénale  gauche,  taches  hémorra- 
giques sur  la  paroi  postérieure  de  l'estomac. 

2°  Garçon  de  six  ans  et  demi,  arriéré  intellectuellement,  est  reçu  à 
l'hôpital  le  10  octobre  1904,  après  dix  ou  douze  attaques  de  vomissements 
cycliques,  durant  chacune  une  semaine.  L'attaque  actuelle  a  débuté  il 
y  a  quatre  jours  :  vomissements  verts  et  jaunes  d'abord,  puis  bruns  et 
d'odeur  forte.  Constipation.  Double  ptosis.  Langue  sèche,  soif  vive. 
Ventre  plat,  foie  normal.  Acétonurie.  Fièvre.  Guérison. 
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A  case  of  récurrent  ▼omiting,  diacetic  acidin  the  urine  (Cas  de  vomis- 
sement à  rechute,  acide  diacélique  dans  Turine),  par  le  D'  Walter 
G.  MuRPHY  (Arch.  of  Ped.,  janvier  1905). 

En  octobre  1904,  l'auteur  est  appelé  à  voir  un  garçon  de  quatre  ans 
qui  vient  de  subir  une  crise  de  vomissements  incoercibles.  Grand-père 
paternel  rhumatisant,  père  sujet  aux  amygdalites,  famille  maternelle  ner- 
veuse. Nourri  au  sein  pendant  un  mois,  Tenfant  a  pris  ensuite  du  lait  de 
vache  et  des  céréales,  constipation  continuelle  ;  retard  dans  la  dentition 
et  la  marche  ;  il  ne  commence  à  progresser  qu'au  neuvième  mois. 

Il  y  a  dix-huit  mois  qu'il  est  sujet  aux  crises  de  vomissements.  Ces 
crises  survenaient  à  des  intervalles  irréguliers,  parfois  toutes  les  trois  ou 
quatre  semaines.  Le  plus  long  intervalle  a  été  de  trois  mois  et  le  plus  court 
de  trois  semaines.  Les  vomissements  duraient  de  vingt-quatre  heures  à 
cinq  jours  et  n'étaient  pas  provoqués  par  des  erreurs  de  régime.  Pas  de 
prodromes  évidents;  mais,  pendant  quelques  heures,  Tenfant  se  sentait 
fatigué  et  peut-être  plus  irritable.  En  général,  sans  avertissement,  il 
commencée  vomir,  et,  pendant  vingt-quatre  heures,  il  vomit  chaque  demi- 
heure  ;  c'est  d'abord  le  contenu  de  l'estomac,  qui  est  toujours  tivs  acide, 
puis  un  liquide  aqueux,  comme  rendu  avec  effort.  Soif  vive,  mais  l'eau 
même  ne  peut  être  gardée.  Constipation.  Vers  le  troisième  jour,  les 
vomissements  cessent;  il  reste  de  la  prostration.  Le  quatrième  jour, 
l'enfant  commence  à  se  nourrir.  A  ce  moment,  il  y  a  souvent  une  érup- 
tion prurigineuse.  L'urine  est  rare  jusqu'au  quatrième  ou  cinquième 
jour,  puis  profuse  et  chargée  d'urates.  Après  la  crise,  bon  état,  mais 
constipation  persistante. 

Traitement  :  Lait  avec  eau  de  Vichy,  œufs,  poisson,  pain,  poulet,  bouil- 
lons, épinards,  céleri,  petits  oignons  et  choux-fleurs;  pas  de  farineux,  ni 
bonbons,  ni  viandes  rouges.  On  donne  une  émulsion  huileuse,  du  fer  ; 
exercices  modérés,  vie  au  grand  air.  Amélioration  jusqu'au  10  novembre, 
où  les  vomissements  reparurent. 

E.xamen  de  l'urine  :  couleur  claire,  densité  1018,  acidité,  réaction  de 
Tacide  diacétique.  On  donne  alors  1k%20  de  bicarbonate  de  soude  toutes 
les  deux  heures.  Bons  effets  de  ce  traitement. 

Ces  YomissemenU  hystériques  chez  l'enfant,  par  les  D^*  G.  Cvrriére 
et  Ch.  Dancourt  (Le  Nord  médical,  15  février  1905). 

Les  vomissements  sont  fréquents  chez  les  jeunes  hystériques,  soit 
isolément,  soit  avec  d'autres  symptômes.  Une  fille  (citée  par  Pitres)  a, 
depuis  l'âge  de  trois  ans,  des  vomissements  qui  durent  trois  à  cinq  jours  ; 
dans  l'intervalle,  santé  parfaite.  Ces  accidents  se  reproduisent  plusieurs 
fois  par  an  jusqu'à  douze  ans.  A  quatorze  ans,  attaques  convulsives.  Ce 
cas  rentre  bien  dans  la  catégorie  des  vomissements  cycliques  ou  périodiques. 
Dans  les  observations  des  auteure,  on  voit  des  fillettes  de  neuf  ans, 
douze  ans,  treize  ans  et  même  des  garçons,  de  souche  nerveuse,  ayant 
de^  vomissements  alimentaires  non  périodiques,  ni  paroxystiques,  qui  ne 
semblent  pas  rentrer  dans  la  catégorie  précédente. 

Abandonnés  à  eux-mêmes,  ces  vomissements  persistent,  peuvent  être 
incoercibles  et  entraînent  la  cachexie.  Pour  faire  le  diagnostic  d'hyslérie, 
en  pareil  cas,  il  faut  examiner  l'enfant  à  plusieurs  reprises. 

En  ce  qui  concerne  les  vomissements  périodiques  de  l'enfance,  disent 
MM.  Carrière  et  Dancourt,  nous  ne  nous  prononcei-ons  pas,  n'en  ayant 
jamais  vu.  Peut-être  s'agit-il  là  de  manifestations  gastriques  hystèriqueSj 
comme  tendrait  à  le  prouver  la  périodicité  de  C affection,  nous  n'en  savons 
rien.  Mais  ils  déclarent  les  vomissements  hystériques  très  fréquents  chez 
les  enfants. 

t 
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Zar  Kenntniss  der  Acetonurie  bei  den  InfektionBkraiikheiteii  der 
Kinder  (L^acétonurie  dans  les  maladies  infectieuses  des  enfanb),  par  le 
D*"  LuDwiG-F.  Meyer  (Jahrh.  f.  Kind.,  1905). 

En  1885,  von  Jaksch  a  décrit  des  acétonuries  diabétique,  fébrile,  par 
inanition,  par  carcinome,  par  psychose,  par  auto-intoxication,  etc. 
En  1888,  Baginsky  [Arch.  f,  Kind.)  a  étudié  l'acétonurie  chez  les  enfant^, 
dans  différentes  maladies  (éclampsie,  rachitisme,  pneumonie,  rougeole, 
diphtérie,  scarlatine,  etc.).  La  teneur  de  l'urine  en  acétone  varie  avec  la 
lièvre,  aujzmentant  avec  celle-ci,  disparaissant  quand  vient  la  défer- 
vescenre.  Schrack  {Jahrb,  f.  Kind,,  1889)  montre  que  l'acétonurie  n'est 
pas  toujours  en  rapport  avec  la  fièvre  et  qu'elle  peut  dépendre  de  la 
diète.  Chez  sept  enfants,  qui  mangeaient  beaucoup  de  viande,  trois  fois 
l'acétonurie  fut  notable.  Cn  régime  amylacé  fit  disparaître  Tacélone. 

Blumenthal  cherche  à  différencier  la  diphtérie  des  angines  simple^ 
par  l'acétonurie  (41  cas  d'acétonurie  sur  67  cas  d'angine  simple;  pa^ 
d'arétonurie  sur  36  cas  de  diphtérie).  Cependant  Freund,  sur  15  cas  de 
diphtérie,  a  trouvé  Tacétone  8  fois.  Bottatcci  et  Orefici  (Lo  Sperimentale, 
1901)  ont  trouvé  Tacétone  dans  3  cas  de  diphtérie.  L'auteur  a  lui-même 
cherché  l'acétone  dans  les  urines  de  37  diphtériques,  26  scarlatineux, 
16  rougeoleux. 

La  recherche  a  été  positive  26  fois  pour  la  première  série,  18  pour  la 
seconde,  9  pour  la  troisième  (diphtérie  70,3  p.  100,  scarlatine  69,2  p.  100. 
rougeole  60  p.  100).  Ni  la  fièvre,  ni  l'infection,  ni  l'intensité  de  la  maladie 
ne  sont  les  causes  de  l'acétonurie.  La  recherche  de  l'acétone  ne  peut 
avoir  aucune  valeur  diagnostique,  car  ce  produit  n'a  rien  de  spécifique. 

L'acétone,  l'acide  acétonique,  l'acide  oxybutyrique  se  rencontrent 
fréquemment  dans  les  maladies  infectieuses  des  enfants.  Ces  substances 
dérivent  de  la  privation  des  hydrates  de  carbone;  elles  disparaissent 
rapidement  par  l'ingestion  de  ces  aliments. 

Znr  Kenntniss  des  periodischen  Erbrechens  im  Kindesalter  (A  propos 
du  vomissement  périodique  dans  l'enfance),  par  le  D*"  Peter  Misch  .  JoArfc. 
f.  Kiiid,,  1905). 

Des  observations  américaines  et  françaises  ont  montré  des  enfants 
atteints  de  vomissements  périodiques  chez  lesquels  l'examen  des  urines 
révélait  la  présence  de  l'acétone.  De  là  une  théorie  qui  fait  du  vomisse- 
ment périodique  le  résultat  d'une  auto-intoxication  et  le  subordonne  à 
l'acétonurie. 

Or  l'auteur,  à  la  clinique  du  D»"  Heubner,  a  cherché  l'acétone  dans  le? 
urines  d'enfants  n'ayant  pas  de  vomissements  périodiques,  et  il  l'a  trouvée 
en  quantité  plus  ou  moins  grande  chez  30  enfants  sur  400.  Il  en  rapporte 
plusieurs  observations  (enfants  de  trois  ans,  deux  ans  trois  quarU. 
sept  ans,  six  ans,  etc.,  ayant  des  maladies  quelconques  avec1iè>Te,  perte 
d'ap))étit,  etc.). 

Ces  constatations  enlèvent  à  l'acétonurie  toute  valeur  au  point  de  Mie 
du  diagnostic,  comme  à  celui  du  pronostic.  Elles  montrent  après  bien 
d'autres  que  l'acétonurie  est  un  trouble  banal  s'observant  dans  les  élat^ 
pathologiques  les  plus  divers. 

Pef  rezioiogia  del  morbo  di  Little  (Étiologie  de  la  maladie  de  Little;. 
par  le  D'  Oreste  Broglio  (Garz.  degli  osp,  e  diU  clin,,  19  février  1903^. 

Garçon  de  neuf  ans,  de  Milan.  Ni  alcoolisme,  ni  syphilis  dans  la  famille; 
le  père  est  robuste  et  sain,  la  mère  a  eu  six  grossesses  normales  et  troi? 
fausses  couches.  Tous  ses  enfants  commencèrent  à  marcher  tard.  Le 
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deuxième,  qui  a  seize  ans,  ne  peut  continuer  ses  études  à  cause  de  son 
insuffisance  cérébrale  ;  il  marche  avec  hésitation  et  incertitude.  Le  malade 
est  le  quatrième;  sa  mère  avait  trente  et  un  ans  quand  il  naquit  à  terme, 
un  peu  asphyxique.  11  tétait  difficilement  à  cause  de  sa  débilité.  Bave  dans 
les  premiers  mois,  mouvements  très  réduits,  jambes  raides.  Dents  qn 
retard  ;  intelligence  de  même.  A  deux  ans,  il  pouvait  à  peine  balbutier 
quelques  mots.  Il  ne  commence  à  marcher  qu'à  sept  ans.  On  reconnaît 
aisément  la  rigidité  spasmodique  des  membres  inférieurs  (maladie  de 
Little). 

Au  point  de  vue  de  Tétiologie,  il  faut  noter  que  les  parents  étaient 
cousins  germains.  Pas  d'autre  tare  familiale  que  la  consanguinité.  Enfin 
un  frère  avait  des  symptômes  frustes  de  paralysie  spasmodique,  et  le 
caractère  familial  de  la  maladie  peut  aussi  être  invoqué  à  propos  de 
ce  cas. 

Sutdes  sphincters  dans  le  syndrome  de  Little,  par  Mlle  Gampana  {Jour, 
de  méd,  de  Bordeaux^  12  mars  1905). 

1»  Fille  de  six  ans,  entrée  à  l'hôpital  le  18  octobre  1904;  père  âgé  de 
trente-neuf  ans,  a  eu  des  convulsions  dans  son  enfance  et  bégaie.  Mère  âgée 
de  trente  ans,  pas  nerveuse  ;  grossesse  gémellaire,un  peu  avant  terme  ;  l'un 
des  enfants  mort^né,  l'autre  vivant;  c'est  la  petite  malade  qui  vint  en  état 
de  mort  apparente,  asphyxiée  par  des  circulaires  du  cordon.  Nourrie  au 
sein  jusqu'à  seize  mois,  ne  put  apprendre  à  marcher.  Strabisme,  parole 
retardée.  Strabisme  bilatéral  convergent.  Aux  membres  supérieui^,  un 
peu  de  maladresse  sans  raideur  ;  aux  membres  inférieurs,  poils  très  abon- 
dants, avec  raideur  très  marquée  ;  exagération  des  réflexes.  Les  jambes  se 
disposent  en  X  quand  l'enfant  est  debout  ;  elle  ne  peut  marcher.  Pas  de 
troubles  sensitifs.  Mictions  involontaires.  Incontinence  des  «natières 
fécales. 

2»  Fille  de  cinq  ans,  entrée  le  30  octobre  1904.  Père  trent-six  ans  et  mère 
bien  portante.  Accouchement  avant  terme  et  laborieux.  Élevée  dans  du 
coton,  elle  fut  nourrie  pendant  trois  ans  au  sein  maternel.  Ne  put  apprendre 
à  marcher.  Strabisme.  Raideur  des  membres  inférieurs,  réflexes  exagérés. 
Marche  possible,  titubante,  sans  croisement  des  membres.  Pas  de  troubles 
sensitifs.  Incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales.  Intelligence 
obtuse. 

Mioclono  moltiplez  in  nnlattante  (Myoclonie  multiple  chez  un  nour- 
risson), par  le  D*"  Gibblu  Fiuppo  (Gazz,  degli  osp.  e  délie  clin.^  12  mars 
1905), 

Enfant  de  huit  mois,  né  à  terme,  bien  portant,  parents  sains.  La  maladie 
actuelle  fut  précédée  d'une  dfysenterie  qui  guérit  bien  par  le  calomel.  La 
mère  a  remarqué  quelques  mouvements  du  corps  et  une  certaine  difficulté 
à  prendre  le  lait.  Le  tremblement  était  limité  aux  membres  supérieurs. 
A  fa  face,  on  notait  quelques  mouvements  de  i'orbiculaire  gauche  (blé- 
pharospasme),  du  masséter  et  du  buccinateur,  de  la  langue  du  même 
côté.  Rien  aux  membres  inférieurs.  On  voyait  des  contractions  musculaires 
limitées  à  certains  faisceaux  (mouvements  fibrillaires),  ne  cessant  pas,  mais 
s'atténuant  pendant  le  sommeil.  Ces  troubles  durèrent  une  quinzaine  de 
jours  et  disparurent  peu  à  peu,  après  l'usage  d'un  peu  de  bromure. 

Un  caso  deenipiemapiil8atU(Casd'empyème  pulsatile),  par  le  D'  ëlIas 
Sagàrnaga  (La  Revisia  mediea  de  la  PaZj  décembre  1904). 

Fille  de  quatre  ans,  pÂle,  avec  teinte  jaune  ;  dyspnée  intense,  toux  sèche 
et  quinteuse.  Elle  est  conduite  à  l'hôpital  pour  une  tumeur  de  la  poi- 

Ancn.  Di  MiDia  des  spipants,  I9(ii».  VI11.  —  48 
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irine,  prise  par  quelques  médecins  pour  un  anévrysme.  On  aperçoit  un^ 
tumeur  arrondie,  de  Ja  grosseur  d'une  orange,  couverte  d'une  peau  rouf?*^. 
sillonnée  de  nombreuses  veines.  Cette  tumeur  est  située  à  trois  doigta 
au-dessous  de  la  clavicule  gauche,  sur  la  ligne  mamelonnaire,  occupant 
une  grande  partie  de  la  région  précordiaie.  Fluctuation,  incompressibiIit<^. 
pulsations  systoliques,  mais  sans  thrill  ni  souffle,  ni  autres  signes  d'an«*- 
vrysme.  Pouls  120,  température  entre  38  et  39". 

Tout  le  côté  gauche  de  la  poitrine  est  mat  à  la  percussion  et  présenU 
les  signes  d'un  grand  épanchement  pleural.  A  droite,  rien  d'anormal  : 
respiration  supplémentaire,  cœur  refoulé  à  droite.  Coqueluche  il  y  a  un 
an.  La  maladie  actuelle  remonterait  à  deux  mois  et  demi.  11  y  etit 
d'abord  un  point  de  côté,  lièvre,  toux  forte,  vomissements  de  temp>  ."• 
autre. 

Il  est  probable  qu'il  y  eut  au  début  une  pneumonie  et  que  la  pleuré-i»- 
se  forma  ensuite. 

La  ponction  exploratrice  donna  du  pus,  et  on  décida  d'inter\enir  plii^ 
largement  avec  le  D^  Sanjinés.  La  pleurolomie,  après  anesthésie  au 
i^hlorure  d'éthyle,  donna  des  flots  de  pus  de  couleur  vert  clair,  ayant  !♦  - 
caractères  du  pus  à  pneumocoques.  Guérison. 

Nous  rappellerons,  à  propos  de  ce  cas  relativement  rat*e,  les  publica- 
tions françaises  et  étrangères  sur  l'empyème  pulsatile  résumées  dans  !*• 
livre  du  D^  Comby  (Lempyçme  pulsatile,  collection  Charcot-Deho\  ♦-, 
Paris,  189.5). 

Dégénérescence  amylolde  infantile  des  reins,  de  la  rate  et  dn  foie, 
par  les  D"  Cruchet  et  Leuret  (/our.  de  méd.  de  Bordeaux,  12  mars  1905). 

Garçon  de  seize  ans  (mère  tuberculeuse,  deux  frères  tuberculeux  ;  eti 
décembre  1900,  gonflement  du  ventre,  puis  vomissements,  diarrhée, 
douleurs.  On  pense  à  la  péritonite  tuberculeuse,  et  on  retire  en  janvier  i*XM 
3  litres  de  liquide.  11  se  forme  un  abcès  ombilical,  qui  s'ouvre  et  lai<- 
une  fistule  intarissable.  En  août  1901,  laparotomie  dans  le  service  <!•* 
M.  Piéchaud,  injection  de  8  centimètres  cubes  de  naphtol  camplm* 
(convulsions,  cyanose,  intoxication  grave).  Albuminurie.  Le  i«"'janvierl9<»2. 
l'enfant  quitte  l'hôpital  presque  guéri.  11  revient  en  octobre,  avec  per>i- 
tance  de  la  suppuration;  un  séjour  à  Arcachon  l'améliore;  en  noTt»rii« 
bre   1903,  il  est   plus   mal  (albuminurie,  œdème  des   membres  et  du 

scrotum). 

L'albumine  monte  à  5K',r>0  et  8  grammes  par  litre.  C'est  en  vain  qu  «•' 
donne  le  régime  déchloruré,  la  théobromine,  le  lait. 

Le  28  novpmbi'e  1904,  l'enfant  passe  dans  le  ser\ice  de  M.  Mou^ssou-. 
En  présence  de  la  pâleur,  des  œdèmes,  de  la  diarrhée,  on  pense  à  !.. 
dégénérescence  amyloïde  du  rein  et  aussi  du  foie  (hypertrophie  .  di*  I . 
rate.  Mort  en  hypothermie  le  19  janvier  1905. 

A  l'autopsie,  transformation  fibreuse  des  séi-euses  (plèvre,  |)éritoîi)*-  . 
Entre  la  rate  et  la  grande  courbure  de  l'estomac,  poche  fibreuse  coiil»- 
nant  du  pus  et  communiquant  avec  la  fistule  ombilicale.  Adhérences  di*- 
intestins.  Le  foie  pèse  1140  grammes;  il  est  muscade  à  droite,  jeu n*^ 
bi-un  à  gauche.  La  rate,  qui  pèse  120  grammes,  est  dure.  Le  rein  gaurh»- 
pèse  250  grammes  el  le  droit  230;  état  lardacé  à  la  coupe,  zone  corti- 
cale épaisse,  se  prolongeant  entre  les  pyramides,  qui  sont  réduites  ♦  : 
d'un  rose  pâle.  L'examen  microscopique  confirme  le  diagnostic  de  désré- 
nérescence  amyloïde.  Les  glomérules  sont  transformées  en  bhH- 
amyloïdes.  Il  y  a  aussi  des  lésions  de  néphrite.  On  décèle  aussi  IVia* 
amyloïde  au  niveau  du  foie  et  de  la  rate,  autour  des  vaisseaux. 
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A  propos  du  kyste  salivaire  parotidien,  par  le  D'  L.  Rocher  {Jour,  de 
mèd.  de  Bordeaux,  12  mars  1905). 

Garçon  de  dix<huit  mois,  présente  un  gonflement  de  la  région  paroti- 
dienne  droite.  Né  à  terme,  nourri  au  sein  maternel,  toujours  bien  por- 
tant. Â  dix  mois,  on  note  la  tuméfaction  ;  à  quatorze  mois,  elle  avait  W 
volume  d'une  noisette,  plus  tard  celui  d'un  œuf  de  pigeon.  La  ponction 
exploratrice  donne  un  liquide  filant,  muqueux,  san.<4  éléments  histolo- 
giques,  sans  microbes  (kyste  muqueux).  Le  31  septembre  1904,  extirpation  ; 
La  loge  est  faite  de  tissu  parotidien  normal.  La  réunion  se  lait  par  pre- 
mière intention;  mais,  le  24  septembre,  il  se  fait  une  petite  collection 
du  volume  d'un  gros  pois  à  la  partie  inférieure.  Le  26,  suppuration, 
fistule.  Injections  de  teinture  d'iode. 

L'examen  du  liquide,  fait  par  M.  Denigès,  montre  les  éléments  de  la 
salive.  Ëpithélium  stratifié  sur  la  surface  interne  du  kyste  ;  zone  conjonc- 
tive contiguë  aux  acini  glandulaires.  Pas  de  lésions  du  tissu  conjonctif 
péri-acineux.  Guérison  parfaite. 

Les  kystes  saiivaires  de  la  parotide  sont  très  rares.  Ils  se  développent 
probablement  aux  dépens  d'un  bourgeon  embryonnaire  non  utilisé  ou 
arrêté  dans  son  développement. 

Un  cas  d'angiome  dé  la  parotide,  par  le  D''  P.  Hardolin  (Revue  de 
médecine,  10  mars  190*)). 

Garçon  de  cinq  mois,  entré  le  10  novembre  1902  à  l'Hôtel-Dieu  de 
Hennés,  pour  une  tumeur  de  la  région  parotidienne  droite,  datant  de 
(fuatre  mois.  Accroissement  d'abord  lent,  puis  plus  rapide. 

En  ce  moment,  on  constate,  au  niveau  delà  parotide  droite,  une  tumé- 
faction  circulaire  de  sept  centimètres  de  diamètre,  empiétant  sur  la  joue 
en  avant,|sur  le  cou  en  arrière,  sur  l'arcade  zygomatique  en  haut,  soule- 
vant la  portion  inférieure  du  pavillon  de  l'oreille.  En  bas,  elle  descend  à 
1  centimètre  au-dessous  du  bord  inférieur  du  maxillaire.  La  peau  a  sa 
couleur  normale.  Petit  nœvus  irrégulier  à  la  partie  culminante  de  la 
tumeur,  réseau  veineux  plus  développé  qu'ailleurs.  La  peau  n'est  pas 
adhérente  aux  parties  profondes  ;  elle  n'est  ni  infiltrée,  ni  œdémateuse. 
Consistance  molle,  pseudo-fluctuante.  On  reconnaît  un  angiome  de  la 
parotide  qu'on  enlève  le  16  novembre.  La  carotide  externe  est  liée.  Les 
moindres  hémorragies  sont  arrêtées  avec  les  pinces.  La  glande  est  enlevée 
en  totalité.  Drainage  et  suture.  Guérison  rapide. 

A  l'œil  nu,  il  semble  qu'on  soit  en  présence  d'une  parotide  simplement 
hypertrophiée.  A  la  coupe,  on  distingue  des  lobules  séparés  par  des  tra- 
vées de  tissu  conjonctif.  A  un  fort  grossissement,  on  reconnaît  la  structure 
vasculaire.  Il  faut  toujours  opérer  ces  angiomes  et  enlever  la  glande 
dans  sa  totalité.  Pour  4  cas  opérés,  4  guérisons.  L'abstention  serait 
fatale. 

An  nnasual  complication  of  yaricella  (Complication  insolite  de  la 
varicelle),  par  le  D*"  Carey  Coombs  [Brit.  med.  Jour.,  18  mars  1905). 

Un  garçon  de  onze  ans  couche  dans  le  même  lit  que  son  frère  aîné 
le  29  décembre  ;  le  lendemain  celui-ci  présente  une  éruption  de  varicelle 
et  est  immédiatement  isolé.  Le  13  janvier,  le  premier  se  plaint  de  mal  de 
tête,  anorexie,  fatigue;  l'examen  montre  une  éruption  abondante  de  vari- 
celle. Rien  dans  la  gorge.  On  estime  à  300  le  nombre  des  vésicules.  Dans 
la  soirée  du  15  janvier,  le  médecin  est  appelé  à  voir  l'enfant,  (jui  n'a  pas 
iiriné  depuis  seize  heures  et  qui  souffre  d'efforts  constants  et  vains  pour 
uriner.    Prépuce  gonflé,  avec  grosse  bulle  à  son  orifice;  dans  l'urètre. 
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à  i  centimètre  et  demi  du  méat,  plaie  douloureuse  qui  a  succédé  probt- 
blement  à  une  vésicule.  Douleur  au-dessus  du  pubis,  maUté,  etc.  On 
donne  un  bain  chaud  et  de  la  morphine.  L'enfant  urine  abondamment. 
Guérison  rapide. 

Scarlet  lever  in  a  child  three  weeks  old  (Scarlatine  chez  un  enfant  de 
trois  semaines),  par  le  D'  John  àllan  (Brit,  med.  Jour,,  18  mars  1905). 

L'enfant  est  amené  à  la  consultion  du  County  Hospilal  (Âyr)  pour  uo 
érysipèle  des  cuisses  et  du  scrotum.  On  apprend  qu'il  a  eu  la  fièvre  pen- 
dant deux  jours  et  qu'il  a  vomi.  Jambes  plus  rouges  que  de  coutume.  On 
le  déshabille  et  on  trouve  une  éruption  rouge  sur  tout  le  corps  ;  la  gorge 
est  rouge  et  injectée;  la  langue  a  l'apparence  d'une  fraise.  Dans  l'aisselle, 
la  température  atteint  près  de  39^,  La  fièvre  tombe  le  lendemain,  et, 
troisj  jours  plus  tard,  la  desquamation  commençait  autour  des  oreilles  et 
et  sur  le  cou.  L'enfant  est  sorti  de  la  section  des  contagieux  parfaitement 
guéri  cinq  semaines  après. 

Les  bons  effets  de  la  pondre  grise,  «  mercariam  cmn  cretâ  »,  dans  la 
syphilis  héréditaire,  par  le  D'  Variot  (Soc.  méd.  des  Hôp.,  17  mars  1905i. 

La  poudre  grise  [grey  powder)  contient  33  p.  100  de  mercure  et  67  p.  I^ni 
de  craie  ;  elle  peut  être  prescrite  aux  nouveau-nés  à  la  dose  de  15  milli- 
grammes, qu'on  mêle  avec  35  milligrammes  de  sucre  de  lait.  Prescrire 
pendant  quinze  jours  et  laisser  huit  jours  de  repos.  A  partir  de  six  moi^ 
ou  un  an,  on  peut  donner  5  à  6  centigrammes  de  poudre  grise  (mereyrium 
cum  cretâ)  par  jour. 

M.  À.  Renault  ne  partage  pas  l'enthousiasme  de  >L  Variot  pour  la 
poudre  grise,  et  il  rappelle  que  les  frictions  avec  l'onguent  napolitain  sont 
souveraines  dans  la  syphilis  héréditaire. 

M.  Gomby  est  du  même  avis  ;  depuis  vingt-quatre  ans  qu'il  traite  de> 
hérédo-syphilitiques,  il  a  toujours  employé  la  méthode  des  frictions  mer- 
curielles,  et  il  ne  croit  pas  que  la  poudre  grise  puisse  être  mise  en  parallèlf 
avec  ce  moyen  simple  et  sûr  qui  a  fait  ses  preuves  entre  les  mains  de 
tous  les  praticiens. 

Hamatemesis  and  melsana  in  an  infant,  recoTery  (Hématéroèse  et 
melaena  chez  un  nouveau-né,  guérison),  par  le  D**  J.  CLAT-REdurr  {Brit. 
med.  Jour.,  18  mare  1905). 

Le  17  décembre,  l'auteur  est  appelé  à  voir  un  nouveau-né  de  la  veille 
qui  vomit  du  sang.  Cet  enfant  rendait,  chaque  demi-heure,  un  sang  noir 
sans  caillot.  Après  quelques  selles  méconiales,  on  avait  aussi  noté  le 
passage  du  sang  par  l'anus.  Pas  de  tétées. 

On  donne  des  gouttes  d'une  solution  d'adrénaline  à  1  p.  1  000  (une 
chaque  demi-heure).  A  la  fin  du  premier  jour,  les  pertes  de  sang  avaient 
beaucoup  diminué,  et,  le  troisième  jour,  elles  cessèrent  complètement. 
Les  hémorragies  ont  duré  en  tout  quatre-vingts  heures.  Avant  leur  cessa- 
tion, on  remarqua  l'apparition  d'un  ictère  qui  disparut  en  cinq  jonrs. 
après  administration  de  calomel  (1  centigramme  et  demi).  Gomme 
alimentation,  lait  léger  et  eau  de  chaux.  Guérison  complète.  Le  foie  est 
peut-être  responsable  de  ces  hémorragies. 

Hamorrhage  of  syphilitic  origin  in  Ihe  newbom  (Hémorragie  d'origine 
syphilitique  chez  le  nouveau-né),  par  le  D'  W.  Rbtnolds  Wilsoiv  {Areh. 
of.  Ped.,  janvier  1905). 

Sur  3  364  enfants  nés  &  la  maternité  de  Philadelphie  entre  1901  et  1904, 
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il  y  a  eu  55  hémorragies  des  nouveau-nés,  la  plupart  mortelles. 
Dans  iO  cas,  la  syphilis  était  évidente.  L'écoulement  peut  se  faire  par  les 
capillaires  de  la  peau,  les  surfaces  muqueuses,  les  séreuses,  les  méninges 
et  le  cerveau,  le  parenchyme  des  organes  divers  et  des  glandes.  Il  peut  se 
faire  par  la  conjonctive,  les  oreilles,  le  cordon  ombilical,  les  fissures 
buccales  ou  anales,  par  les  bulles  de  pemphigus,  etc. 

1.  Mort  succédant  à  une  hémorragie  ombilicale;  à  Tau  tops  ie,  hémor- 
l'agie  intra-cranienne;  la  mère  aurait  étaitinfectée  par  un  premier  mari  ; 

2.  Mort  d'une  enfant  prématurée  à  la  suite  d'hémorragie  ombilicale, 
éruption  plantaire  dénonçant  la  syphilis.  A  Tautopsie,  hémorragie  sous- 
arachnoïdienne,  infarctus  des  reins;  fausse  couche  au  troisième  mois 
dans  une  grossesse  antérieure  ; 

3.  Mort  par  asphyxie,  pétéchies  cutanées,  foie  syphilitique,  mère  syphi- 
litique; 

4.  Mort  immédiate  d'un  prématuré,  hémorragie  ombilicale,  éruption  de 
purpura,  placenta  syphilitique  ; 

5.  Ecchymoses  sous-pleurales  et  apoplexies  miliaires  du  poumon  ; 
syphilis  pulmonaire  ; 

6.  Hémorragie  buccale  et  ombilicale  avec  ictère,  émaciation  et  pâleur  ; 
hépatite  chronique  à  l'autopsie  avec  hémorragie  surrénale; 

7.  Hémorragie  funiculaire;  mort  par  inanition  dans  le  cours  de  gommes 
suppurées  du  scrotum  et  du  gros  orteil  ; 

8.  Mort-né,  gommes  du  pied,  hémorragie  oculaire  ;  à  l'autopsie,  hémor- 
i^agie  sous-arachnoïdienne,  gonflement  du  thymus  ; 

9.  Mort-né,  hémorragie  sous-cutanée  et  funiculaire,  pemphigus  palmaire 
et  plantaire; 

10.  Mort -né,  hémorragie  cutanée  ;  à  l'autopsie,  hémorragie  sous-péri- 
ostée  et  péri-cranienne  ;  hémorragie  hépatique  sous-capsulaire  ;  périostite 
syphilitique  et  nécrose  du  cartilage  du  nez  chez  la  mère. 

Pumlent  peritonitis  aller  pneamonia  (Péritonite  purulente  après  la 
pneumonie),  par  le  D'  Joh!«i  J.  Powell  {Brit.  med.  Jour.,  l**"*  avril  1905). 

Le  4  janvier,  un  enfant  de  six  ans  est  atteint  de  pneumonie  lobaire  qui 
présente  une  défervescence  le  huitième  jour.  Convalescence  lente  avec 
état  de  langueur  jusqu'au  27  janvier  ;  à  ce  moment,  le  ventre  se  gonfle  et 
présente  de  la  fluctuation.  La  ponction  donne  plus  de  1  litre  et  demi  de 
pus.  Le  30  janvier,  le  liquide  s'est  reproduit,  et  Tenfant  est  reçu  au 
Cottage  Hospital  de  Weybridge.  Laparotomie  par  le  D*"  Crabtree  ;  écoule- 
ment de  pus,  lavage  du  péritoine.  La  température,  pendant  toute  la  durée 
de  la  péritonite,  n'excède  pas  38°. 

Un  échantillon  de  pus  examiné  par  le  D""  Willson  {Kiiufs  Collège) 
montre  des  diplocoques  encapsulés,  sans  autres  microbes.  Cultures 
caractéristiques  de  pneumocoques. 

Kératodermie  érythématense  en  placards  disséminés,  par  le  0^  W. 
DuBREUiLH  {Ann.  de  derm.  etdesyph.,  février  1905). 

Une  fillette  de  deux  ans  est  présentée  en  1896  avec  des  lésions  qui 
datent  d'un  an;  la  peau  des  mains  et  des  pieds  avait  paru  dure  dès  les 
premiers  mois  de  la  vie.  Née  à  terme,  l'enfant  a  été  allaitée  par  sa  mère. 
A  l'époque  du  sevrage,  on  a  vu  des  plaques  d'un  rouge  foncé  ou  brunes 
se  former  sur  le  visage  et  les  fesses.  Actuellement  on  trouve  sur 
les  membres  inférieurs  de  grandes  plaques  irrégulières,  de  couleur 
brun  jaunâtre  ou  bistrée.  Sans  être  saillantes  ni  infiltrées,  elles  donnent 
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au  toucher  une  sensation  de  dureté  et  de  rugosité.  Elles  sont  couvertes  de 
poils  plus  nombreux  et  plus  gros  que  sur  les  parties  saines.  Leur  surface 
présente  un  quadrillage  marqué  avec  follicules  pileux  un  peu  dilatés  et 
noirâtres.  Sur  ces  plaques  se  détachent  des  macules  rouges  passagèi««: 
parfois  ces  macules  se  voient  aussi  en  dehors  des  plaques.  La  plante  Ae< 
pieds  est  occupée  par  une  semelle  hyperkératosique  couvrant  les  orieil< 
en  totalité.  Pas  de  bordure  rouge,  épaississement  uniquement  dû  à  la 
couche  cornée.  Aucun  traitement  n'a  réussi.  L'enfant  a  maintenant 
dix  ans;  santé  générale  excellente.  Une  biopsie  faite  il  y  a  quelques  moi^^ 
a  montré  Tépiderme  épaissi  dans  toutes  ses  parties  ;  la  couche  cornet* 
atteint  1  demi-millimètre  d'épaisseur  ;  elle  est  formée  de  cellu)e> 
lamelleuses,  toutes  dépourvues  de  noyaux.  Derme  à  peu  près  sain.  Il  y  a 
h\  peracanthose  pure  avec  hyperplasie  de  Tépiderme  entier. 

Pemphigus  snccessil  à  kystes  épidermiqnes,  par  MM.  Galchea  vi 
'T(jucHARD   (Ann.  de  dermai,  et  de  syphil.j  mars  1905). 

Fillette  de  deux  ans  et  demi  atteinte  depuis  Tàge  de  trois  mois.  Famille 
arthritique  ;  grand'mère  maternelle  ankylosée  par  rhumatisme  chronique  : 
mère  obèse  ayant  eu  une  fausse  couche  de  deux  mois,  puis  un  enfant 
atteint  de  pemphigus  à  trois  mois,  qui  mourut  à  quatre  mois.  Un  dernier 
enfant  de  quatorze  mois  bien  portant. 

La  petite  malade,  née  à  terme,  eut  de  la  gastro-entérite,  puis  des  buile*^ 
de  pemphigus  qui  se  sont  reproduites  jusqu'à  maintenant.  Les  phlyctènes 
se  forment  rapidement,  même  après  des  contusions.  Elles  atteignent  df 
grandes  dimensions  (noix,  mandarine)  ;  contenu  jaunâtre,  clair,  citrin. 
Chaque  bulle  dure  huit  à  quinze  jours  et  se  flétrit.  Pas  de  douleur  ni 
prurit.  Des  kystes  épidermiques  surviennent  au  siège  des  bulles.  On 
observe  actuellement  :  1*>  des  traces  de  bulles  récentes,  ouvertes  et  flétries 
au  coude  et  au  poignet  droits,  ayant  les  dimensions  d'une  pièce  de  5  francs, 
recouvertes  d'épiderme  ridé  et  desséché  ;  2®  des  taches  érj'thémaleuses 
disséminées  à  la  surface  du  corps,  traces  de  phlyctènes  anciennes  ;  3*  de> 
kystes  épidermiques  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle,  parfois  groupés, 
siégeant  sur  l'emplacement  d'une  ancienne  bulle;  4°  ongles  hypertrophiés 
et  déformés  aux  gros  orteils,  dystrophiques  et  noirâtres  aux  autres 
orteils  et  aux  doigts.  État  général  excellent. 

Sclerema  neonatorum,  report  of  a  case  with  complète  recoTery  ^Si-l»^ 
rème  des  nouveau-nés,  relation  d'un  cas  avec  guérison  complète),  par  le 
l)»"  Jacob  Sobel  (Arch.  of  Ped.,  avril  4905). 

Enfant  de  cinq  semaines  vu  le  1'^''  avril  1902  pour  une  constipation 
upini&tre.  A  la  naissance,  l'enfant  était  cyanose  et  en  état  de  mari 
apparente.  On  s'aperçut  ensuite  que  la  région  deltoîdienne  gauche  étail 
bleue  et  dure;  le  dixième  jour,  même  apparence  aux  fesses,  et  le 
douzième  jour  l'enfant  semble  comme  ossifié,  il  n^était  pas  à  terme,  roai< 
tétait  bien  ;  cri  faible. 

On  note,  au  niveau  des  deux  régions  deltoïdien nés,  une  dureté  de  la  peau 
et  du  tissu  sous-cutané  avec  coloration  bleuâtre  ;  cette  dureté  se  continue 
à  la  face  dorsale  des  bras  et  sur  le  grand  pectoral  ;  elle  est  moins  accusée 
sur  les  cuisses.  L'induration  occupe  aussi  le  dos  et  l'abdomen.  La  peau 
ne  peut  être  plissée  ni  séparée  des  plans  profonds.  Face  indemne. 
Symétrie  absolue  des  lésions.  Depuis  le  dixième  jour,  on  fait  des  onction> 
huileuses  et  on  donne  un  bain  chaud  chaque  jour.  Pas  d'hypothermie. 
On  combat  la  constipation  avec  les  lavements  et  le  calomel . 

Le  23  avril,  la  peau  est  plus  souple  ;  on  fait  des  frictions  mercurielles- 
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Le  3  mai,  grande  amélioration.  Le  2  juin,  la  peau  est  plus  souple  et  plus 
mobile.  Guérison  constatée  cinq  mois  après. 

Pityriasis  rabrê,  pilaris  ches  on  enfant  de  deux  ans,  par  MM.  Hudblo 
et  Uéiusson  {Ann.  de  ùerm.  et  de  SyphiL,  avril  1905). 

Enfant  de  deux  ans,  né  à  terme,  nourri  au  sein,  sevré  à  un  an,  de 
parents  bien  portants.  Début  il  y  a  un  mois  et  demi  parle  front,  puis  exten- 
sion au  corps  entier. 

Actuellement  on  voit  :  1«  une  éruption  de  cônes  pilaires ,  d'aspect 
^i-anuleux,  de  consistance  dure  et  cornée,  râpeux  au  toucher;  cette  érup- 
tion symétrique  est  discrète  aux  membres  supérieui*s  et  inférieurs  (sauf 
\t^s  genoux],  à  la  poitrine  et  au  ventre;  conûuente  au  dos,  aux  fesses,  etc.  ; 
2*^  des  plaques  érythémateuses  surtout  à  la  face  antérieure  des  genoux  et 
aux  fesses  ;  3^  des  squames  furfu racées  ou  lamelleuses  au  visage  (aspect 
plâtreux,  calotte  du  cuir  chevelu).  Paumes  et  plantes  rouges,  lisses, 
hyperkératosiques.  État  général  excellent. 

Kératose  palmaire  familiale,  par  M.M.  Balzer  et  Germain  {Ann.  de  Derm. 
et  de  Syph.,  mai  1905). 

Fille  de  douze  ans  ;  épaississement  marqué  de  Tépiderme  avec  fissui^es 
à  la  face  interne  des  mains  depuis  la  naissance.  Père  et  grand'père  atteints 
également;  le  frère  et  la  sœur  du  père  présentaient  la  même  affection,  à 
des  degrés  divers.  Dès  les  premiers  mois,  la  mère  a  remarqué  une 
certaine  rudesse  de  la  paume  des  mains,  rudesse  qui  s'accentua  dès  que 
Tenfant  put  jouer  ;  en  même  temps  des  fissures  apparurent.  En  hiver,  la 
peau  se  fend,  les  fissures  saignent;  il  y  a  des  douleurs.  Onycophagie. 
L  enfant  a  eu  le  cix)up  avec  tubage  et  albuminurie. 

La  peau  des  doigts  et  des  mains  à  leur  face  interne  est  sèche  et  rude, 
épaissie,  un  peu  rouge,  avec  apparence  d'eczéma  corné.  Les  crevasses  se 
produisent  surtout  au  niveau  des  plis  de  ûexion. 

Klinische  Beobachtongen  bber  «  Eldri  »,  eine  eigenthûmliclie  sehr  acate 
mhrartige  epidemische  Kindarkrankheit  in  Japan(  Observations  cliniques 
<ur  r»  Ëkiri  »,  maladie  de  Tenfance  particulière,  aiguë,  dy  sente  ri  forme, 
4^pidémique,  sévissant  au  Japon),  par  Sukehiko  Ito  (Arch.  f.  Kind,  1904). 

Sous  le  nom  d'  «  Ekiri  •>,  on  entend  au  Japon  une  maladie  épidémique 
particulière  à  Fenfance  caractérisée  par  une  évolution  aiguè  et  des  diar- 
rhées intenses.  Cette  maladie  y  est  connue  depuis  plus  de  cent  ans,  mais 
sa  nature  a  été  différemment  interprétée.  Pendant  que  certains  auteurs 
la  considèrent  comme  une  méningite  aiguë  sui  generis,  d'autres  la 
classent  parmi  les  entérites  aiguës  épidémiques;  d'autres  encore  l'attri- 
buent à  l'action  pathogène  du  bâtonnet  de  Shiga  ;  d'autres  enfin,  et  cela 
depuis  peu  de  temps,  identifient  l' Ekiri  avec  l'entérite  folliculaire.  Dans  ses 
recherches  bactériologiques  sur  t'Ëkiri,  l'auteur  a  de  son  côté  découvert  un 
bâtonnet  particulier,  appelé  par  lui  bâtonnet  de  l'Ekiri,  et  qu'il  croit  être 
1  agent  pathogène  de  cette  affection.  Morphologiquement,  ce  bâtonnet  res- 
semble au  colibacille  :  très  mobile,  il  prend  facilement  le  Gram,se  liquéfie 
par  la  gélatine  ;  ensemencé  sur  la  gélose  sucrée  avec  du  suc  de  canne,  il 
donne  lieu  à  la  production  de  gaz;  il  ne  donne  pas  la  réaction  d'indol  et  ne 
coagule  pas  le  lait.  Injecté  aux  souris,  aux  cobayes,  aux  lapins,  aux  poules 
vi  aux  pigeons,  il  détermine  des  phénomènes  morbides. 

L'agglutination  ne  s  obtient  qu'avec  le  sérum  sanguin  des  sujets  ayant 
supporté  l'Ekiri  ou  avec  celui  des  animaux  immunisés  contre  FEkiri.  Le 
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sérum  des  sujets  bien  portants,  de  même  que  celui  des  sujets  atteints  de 
dysenterie  ou  de  catarrhe  intestinal,  ne  produit  pas  ragglutination.  C'est 
une  maladie  infectieuse.  La  période  d*incubation  ne  dure  que  donxe  i 
vingt-quatre  heures.  Dans  la  période  du  début,  Tenfant,  jusque^à  gai  et 
paraissant  tout  à  fait  bien  portant,  est  subitement  atteint  de  diarrhée 
abondante,  liquide,  à  odeur  parfois  pénétrante,  parfois  avec  lientérie;  les 
selles  sont  rarement  mêlées  de  mucus.  Bientôt  la  température  s'élève 
jusqu'à  38-40°,  parfois  même  encore  plus  haut.  Les  phénomènes  géné- 
raux, tels  que  malaise  général,  sommeil  agité,  etc.,  ne  lardent  pas  à 
s'installer.  Les  vomissements  et  les  douleurs  abdominales  sont  rares  dans 
ce  stade  initial.  Cette  période  de  prodromes  dure  cinq  à  huit  heures,  rut- 
ment  davantage  (vingt-sept  à  quarante-huit  heures).  La  période  d^étatoe 
commence  qu'au  moment  où  ia  température  monte  à  40®  et  que  les 
matières  vomies  contiennent  du  mucus  et  des  pigments  biliaires.  Dans  ce 
stade,  la  température  peut  s'élever  jusqu'à  42^*,  sauf  chez  les  personnes 
adultes,  où  elle  atteint  à  peine  40°.  Cette  fièvre  ne  présente  pas,  dans  les 
cas  très  graves,  de  fortes  oscillations  :  elle  ne  s'abaisse  que  de  0*^,5  à  l'' 
après  les  lavages  intestinaux.  Par  contre,  dans  les  cas  bénins,  elle  tombe 
brusquement,  presque  en  crise,  surtout  après  les  lavages,  et  ne  remonte 
jamais  aussi  haut  qu'elle  était.  L'hypothermie  n'a  jamais  été  observée. 
Viennent  ensuite  les  selles  muqueuses,  mêlées  de  sang,  de  restes  d'ali- 
ments non  digérés,  de  pus,  d'un  liquide  séreux,  jaune-marron,  gluantes 
ou  en  purée  ;  s'il  y  a  mélange  de  sang,  les  selles  prennent  une  coloration 
rose  clair  uniforme.  Comme  dans  la  dysenterie,  on  ne  constate  jamais  de 
grandes  masses  muqueuses.  Les  selles  sont  plus  fréquentes,  de  une  à  dix 
par  jour.  Chez  les  enfants  de  cinq  à  six  ans,  elles  sont  plus  abondantes 
(cinq  à  six  cuillerées  à  soupe  à  chaque  défécation)  que  dans  la  dysenterie 
ou  l'entérite  folliculaire.  L'état  des  téguments  abdominaux  doit  être 
examiné  avec  grand  soin  :  ils  sont  ramollis  et  à  la  palpation  produisent 
l'efTel  d'une  couche  d'ouate.  Les  vomissements  sont  rares  dans  la  période 
d'état  ;  c'est  surtout  dans  la  période  de  début  qu'on  les  rencontre.  Le- 
phénomènes  cérébraux  sont  très  fréquents.  C'est  ainsi  que,  dans  les  ca> 
bénins,  on  voit  survenir  le  malaise  général  et  l'apathie,  et,  dans  les  cas 
graves,  des  convulsions  toniques  et  cloniques  généralisées  avec  perte  de 
connaissance  et  faiblesse  extrême  consécutive.  Ces  phénomènes  cérébraux 
se  rencontrent  surtout  chez  les  enfants  de  deux  à  trois  ans;  chez  les  sujets 
adultes,  ils  ne  surviennent  jamais.  La  fièvre  intense,  les  selles  muqueuses 
et  les  phénomènes  cérébraux  sont  donc  les  trois  symptômes  cardinaux  de 
l'Ekiri  chez  les  enfants. 

La  marche  de  la  maladie  est  aiguë.  Dans  les  cas  mortels,  la  mort  survient 
au  bout  de  vingt  à  vingt-quatre  heures,  la  fièvre  persistant  toujours.  Da^^ 
les  C€LS  bénins,  la  température  baisse  de  0°,5  à  1°  après  chaque  lavage  intesti- 
nal. En  même  temps  la  conscience  devient  plus  claire,  les  convulsions  et  la 
diarrhée  disparaissent.  La  guérison,  dans  les  cas  bénins,  est  relativement 
rapide.  Quant  au  pronostic  de  l'Ekiri,  de  très  grave  qu'il  était  auparavant 
(80  à  90  p.  100  de  mortalité),  il  est  devenu  moins  alarmant.  Tout  de  même 
la  mortalité  reste  encore  assez  élevée  :  30  à  35  p.  100.  Le  pronostic  e>t 
surtout  grave  entre  deux  et  six  ans.  Chez  les  tout  petits  enfants,  l'Ekiri 
est  plutôt  très  rare  et  présente  une  marche  grave.  Par  contre,  les  adultes 
n'en  meurent  jamais.  Le  bâtonnet  trouvé  par  l'auteur  paraît  être  l'agent 
pathogène  de  cette  maladie.  Le  climat,  les  saisons,  le  mauvais  régime 
semblent  avoir  une  influence  sur  l'apparition  et  l'évolution  de  TEkiri. 
Ainsi,  dans  les  climats  chauds,  la  maladie  est  épidémique  et  apparaît  de 
préférence  à  la  fin  de  l'été  ou  au  commencement  de  l'automne.  L'Ekiri  n*- 
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confère  pas  Timmunité,  et  les  sujets  une  fois  atteints  la  prennent  souvent 
de  nouveau.  Toutefois,  la  seconde  atteinte  est  toujours  plus  bénigne  que 
la  première. 

Le  diagnostic,  très  difficile  dans  la  période  du  début,  est  assez  facile  au 
cours  de  la  période  d'état.  Les  symptômes  typiques  qui  doivent  éveiller 
ridée  d'Ekiri  sont  les  suivants  :  apparition  brusque  de  la  maladie,  fièvre 
intense,  selles  muqueuses,  phénomènes  cérébraux,  mollesse  du  ventre, 
marche  rapide.  Le  diagnostic  différentiel  doit  se  faire  :  a.  avec  la  dysen- 
terie :  présence  de  lavures  de  chair  (qu'on  ne  rencontre  jamais  dans 
TEkiri),  aspect  des  selles,  marche  lente,  examen  bactériologique  et  agglu- 
tination, ulcérations  intestinales  à  Tautopsie  (celles-ci  ne  se  voient  jamais 
dans  rÉkiri)  ;  6.  avec  la  coli-colite  :  ténesme,  sensation  à  la  palpation 
d'un  segment  du  gros  intestin  dans  la  région  iliaque  gauche,  colibacille, 
ulcérations  à  Tautopsie;  c.  avec  l'entérite  folliculaire  :  les  cas  très  graves 
ressemblent  à  l'Ekiri;  d.  avec  le  catarrhe  de  l'intestin  grêle  :  âge  (nour- 
rissons), marche  lente,  selles  aqueuses,  peu  de  glaires.  L'Ekiri  est  une 
maladie  propre  à  la  seconde  enfance  (et  non  aux  nourrissons).  Anatomi- 
quement,  c'est  une  entérite  folliculaire  à  marche  excessivement  rapide. 
L'auteur  propose  de  la  nommer  paracoli-colite. 

Erythema  inlectiosnm  (Eiythème  infectieux),  par  le  0' Alfred  Heimann 
{Jahrb.  f.  Kinder keilk,,  1904). 

Dans  dix  cas,  l'auteur  a  vu  l'éruption  frappant  la  face  en  donnant  aux 
joues  une  rougeur  diffuse,  avec  taches  rouges  périphériques.  Rien  à  la 
bouche  ni  au  front.  Puis  l'éruption  s'étendait  aux  quatre  membres,  qui 
étaient  également  frappés.  Le  côté  de  la  flexion  était  indemne  ou  peu 
touché.  L'éruption  était  forte  sur  les  fesses  ;  peu  de  chose  à  la  nuque  et 
au  tronc. 

Aux  membres,  l'éruption  rappelait  la  rougeole.  Il  y  avait  des  taches 
bleu  rougeàtre,  peu  ou  pas  surélevées,  formant  des  réseaux  là  où  l'exan- 
thème était  moins  intense.  Rarement  les  muqueuses  étaient  touchées. 
Dans  un  cas,  il  y  eut  de  la  rougeur  de  la  gorge  et  un  peu  de  blanc  sur  les 
amygdales.  L'état  général  n'était  pas  altéré.  Souvent  l'affection  prit  le 
caractère  familial.  L'affection  peut  être  distraite  du  cadre,  soit  de  la 
roséole,  soit  de  l'érythème  exsudatif  multiforme,  et  doit,  d'après  l'auteur, 
être  considérée  comme  un  érythème  infectieux,  maladie  particulière. 


Zar  chimrgischen  Behandlong  der  Noma  (Sur  le  traitement  chirurgical 
du  Noma),  par  le  D""  C\rl  Springer  (Jahrb.  f.  Kinderheilh.y  1904). 

Si,  dans  ces  dernières  années,  l'étude  étiologique  du  noma  a  fait  de 
réels  progrès,  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  thérapeutique  de  cette  terrible 
maladie.  En  tout,  l'auteur  eut  à  traiter  23  cas  de  noma,  dont  2  guérirent,, 
soit  une  mortalité  de  90,5  p.  100.  Sur  16  enfants  opérés,  il  en  mourut  14, 
soit  une  mortalité  de  87,5  p.  100;  7  non  opérés  moururent  tous,  soit 
100  p.  iOO  de  mortalité.  On  a  donc  raison  de  préconiser  l'intei'vention, 
non  pas  tant  parce  que  les  cas  non  opérés,  qui  étaient  désespérés,  ont  été 
mortels,  que  parce  qu'il  y  a  eu  chez  les  opérés  deux  guérisons  qu'on 
n'aurait  pas  eu  sans  cela,  tant  est  désespéré  le  pronostic  du  noma. 

L'auteur  considère  que  le  traitement  rationnel  consiste  dans  l'opération 
radicale  précoce  consistant  en  excision  du  foyer  gangreneux  au  thermo- 
cautère. Mais  malheureusement,  même  avec  ce  traitement,  la  mort 
survient  souvent  à  la  suite  de  pneumonie  septique  ou  de  récidive  gangre- 
neuse. L'influence  de  l'opération  est  néanmoins  manifestement  favorable. 
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Beitrâge  zar  Klinik  nnd  Pathogenese  nomatOsen  Brandes  (Contribution 
à  la  clinique  et  à  la  pathogénie  du  noma),  par  le  D'  Heriia!«!<  Bruïiiv; 
(Jahrb.  f.  Kinder heilL,  1904). 

Quatre  observations  de  noma  relatées  en  détail  permettent  à  Taateur 
d'en  tirer  quelques  déductions  relatives  à  l'étiologie.  Le  plus  souvent  le 
siège  du  mal  est  à  la  face  ;  la  maladie  suit  une  maladie  infectieuse  ou 
apparaît  déjà  pendant  son  cours.  C'est  presque  toujours  après  la  rougeole. 
Sur  4  cas,  dans  3,  une  rougeole  avait  précédé  ;  dans  1  cas,  il  s'agissait  d'un 
enfant  peu  développé,  atteint  d'hérédo-syphilis,  très  rachitique,  et  affaibli 
par  la  varicelle  et  des  lésions  chroniques  du  poumon.  Dans  2  cas  mortels, 
la  durée  fut  de  six  semaines  ;  dans  les  2  cas  suivis  de  guérison,  de  quatre 
semaines.  A  la  convalescence,  il  y  eut  une  violente  coqueluche.  Les  divers 
antiseptiques  employés  dans  ces  cas  se  montrèrent  doués  d'une  faible 
action.  Dans  1  ceis,  le  peroxyde  d'hydrogène  parut  au  moins  passa* 
gèrement  utile.  On  dut  en  oulre  recourir  à  de  petites  interventions 
chirurgicales. 

Les  autopsies  n'ontdonné  aucun  renseignement  utile  pour  la  pathogénie. 
Ce  qui  est  plus  intéressant  est  l'étude  de  la  région  gangrenée,  et  parti- 
culièrement des  vaisseaux  du  foyer  malade. 

Dans  les  petites  artères,  le  tissu  élastique  des  tuniques  moyenne  et 
externe  est  entièrement  détruit  ;  la  lumière  est  obstruée  de  masses  homo- 
gènes, constituées  par  des  champignons,  des  cladothrix.  On  voit,  en  cer- 
tains points,  leurs  filaments  pénétrer  des  couches  de  la  paroi  dans  la 
cavité.  Dans  les  veines,  on  voit  également  des  masses  de  parasites  qui 
pénètrent  de  la  lumière  du  vaisseau  dans  la  paroi.  Peut-être  cette  adhé- 
rence des  filaments  aux  parois  explique  l'absence  d'embolies  dans  le 
noma. 

Ueber  Rôteln  und  Schweisafrieael  (Sur  la  rubéole  et  la  suette  miliaire  , 
par  le  D""  Hoche  {Jahrb.  f,   Kinder heilk,^  1904). 

Les  cas  observés  par  l'auteur  présentaient  l'aspect  typique  de  la  rubéole. 
La  maladie  était  très  légère,  frappant  presque  exclusivement  les  enfants, 
accompagnée  de  peu  de  phénomènes  généraux,  de  rougeur  de  la  gorge 
comme  dans  la  rougeole,  d'un  exanthème  à  petites  taches,  consistant  en 
des  nodules  miliaires  plus  ou  moins  nombreux,  avec  ou  sans  légère  des- 
quamation, quelquefois  avec  gonflement  des  ganglions  du  cou  et  de  la 
nuque. 

Dans  la  plupart  des  cas,  on  était  en  présence  du  tableau  typique  de  la 
rubéole,  où  il  y  a  plus  souvent  formation  de  vésicules  que  les  auteurs 
ne  l'admettent  en  général,  et  où  la  desquamation  est  aussi  plus  fréquente 
qu'on  ne  l'a  prétendu.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  y  avait  des  phé- 
nomènes graves  qu'on  dit  rares  dans  la  rubéole. 

Dans  les  cas  graves,  le  tableau  morbide  ressemblait  à  celui  de  la  suette 
miliaire  :  exanthème  de  forme  variée,  souvent  vésiculeux,  absent  dan* 
quelques  cas;  fièvre  indépendante  de  l'exanthème;  sueurs  non  critiques, 
souvent  profuses;  rougeur  et  gonflement  de  la  gorge;  phénomènes  ner- 
veux :  angoisse,  dépression,  hallucinations;  desquamation  furfuracée  oa 
mixte;  convalescence  lente.  Ces  faits  amènent  l'auteur  à  considérer  la 
suette  miliaire  comme  une  forme  grave  de  la  rubéole.  Quant  à  la  transmis- 
sion du  contage,  elle  semblerait  se  faire  non  par  la  dissémination  des 
squames,  mais  par  l'air  exhalé.  À  cela  Tauteur  donne  comme  raisons 
l'absence  fréquente  de  desquamation  et  l'insuccès  des  tentatives  d'inocu- 
lation faites  avec  le  contenu  des  vésicules  miliaires.  L'exanthème  serait 
de  nature  toxique. 
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Beitrag  zom  Ictenis  inleetiosas  epidemicas  im  Kindesalter  (Contri- 
bution à  l'ictère  infectieux  épidémique  dans  l'enfance),  par  le  D''  Herma!«n 
Flesch  {Jahrb.  f.  Kinderkeilk.y  1904). 

L'ictère  dont  il  s'agit  ici  est  une  affection  assez  rare.  Le  maximum  des 
eus  a  été  observé  de  trois  à  sept  ans.  Ces  cas  provenaient  de  différentes 
régions  de  la  ville.  L'épidémie  se  montra  généralement  en  automne  et  au 
df'bul  de  rhiver,  lorsque  le  temps  était  bumide  sans  être  très  froid. 

Se  basant  sur  Thypotbèse  que  l'agent  spécifique  avait  dû  pénétrer  par 
rintestin,  on  fit  dans  4  cas  des  recherches  bactériologiques  des  fèces.  On 
essaya  le  pouvoir  agglutinant  du  sérum  des  malades  vis-à-vis  du  coli 
ainsi  extrait  ;  mais  les  résultats  furent  négatifs. 

En  général  il  y  eut  au  début  une  fièvre  modérée,  durant  de  deux  à 
tr«»is  jours,  avec  anorexie,  céphalée,  rarement  vomissements.  Au  bout 
de  deux  à  trois  jours  après  le  début  survenait  l'ictère  modéré.  Les  selles 
étaient  argileuses  ;  quelquefois  d'abord  acholiques,  elles  redevenaient  nor- 
males. L'urine  toujours  foncée  donnait  la  réaction  de  Gmelinou  de  Rosin. 
Le  foie  était  gros,  ainsi  que  la  rate.  La  lenteur  du  pouls  ne  fut  constatée 
que  deux  fois.  Il  y  avait  des  douleurs  des  membres.  L'état  général  était 
normal.  La  guérison  fut  complète  par  un  traitement  ordinaire  :  régulari- 
sation de  la  diète,  bicarbonate  de  soude,  poudre  de  magnésie. 
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Des  TomissemenU  périodiques  chez  les  enfants  et  de  lenrs  relations 
aTec  l'appendicite,  par  Mlle  C.  Granfelt  {Thèse  de  Paris,  17  juillet  1905, 
:'>0  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  >l.  Comby,  contient  14  observations  qui  mon- 
trent que,  plus  souvent  qu'on  ne  le  croit,  derrière  le  syndrome  vomisse- 
tnent  cyclique,  se  cache  une  appendicite.  La  question  mériterait  d'être  un 
peu  plus  approfondie.  En  tout  cas,  dès  maintenant,  il  faut  faire  une  place 
à  l'appendicite  dans  Fétiologie  des  vomissements  périodiques  ou  cycliques. 
Sans  doute,  dans  quelques  cas,  on  a  pu  plaider  la  coïncidence  des  vomis- 
s#*ments  cycliques  et  de  l'appendicite.  Cette  coïncidence  est  possible.  Mais 
il  faut  se  méfier  et  chercher  toujours  l'appendicite. 

Donc,  en  présence  d'un  enfant  atteint  de  vomissements  paroxystiques, 
ptM'iodiques  ou  non,  pensons  toujours  à  l'appendicite  ;  c'est  la  seule  con- 
rhision  pratique  qui  se  dégage  du  ti*avail  de  Mlle  (iranfelt  ;  mais  elle  est 
tr»»s  importante. 

Pathogénie  du  purpura,  recherches  cliniques  et  expérimentales,  par  le 
\y  H.  Grenet  {Thèse  de  Paris,  1905,  206  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  vingt-quatre  observations  détaillées,  de  nom- 
breux cas  résumés,  est  illustrée  de  trois  planches  hoi-s  texte.  Elle  s'appuie 
également  sur  de  nombreuses  recherches  expérimentales. 

H  y  a  deux  formes  cliniques  de  purpura:  1°  purpura  exanthématique, 
avec  pétéchies  seulement  ;  2®  purpura  hémorragique,  avec  pétéchies  et 
hémorragies  viscérales  ou  muqueuses  (purpura  infectieux,  maladie  de 
Werlhof).  Mais,  entre  ces  deux  extrêmes,  il  y  a  des  intermédiaires. 

11  n'y  a  pas  de  purpura  primitif;  il  y  a  toujours  une  infection  ou  une 
intoxication  à  l'origine  du  purpura,  à  l'exception  du  purpura  méca- 
nique. Disposition  symétrique  fréquente,  répartition  sur  des  trajets 
nerveux. 

Linfection  ou  l'intoxication  agit  en  troublant  le  foie  (glycosurie  alimen- 
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taire,  lésions  cellulaires  diffuses).  Le  purpui'a  est  fréquent  dans  h'< 
cirrhoses  du  foie  et  chez  les  cholémiques.  La  lésion  du  foie  f»eut  rendre 
le  sanjy^  plus  fluide. 

Pour  expliquer  la  topographie  du  purpura,  il  faut  faire  intervenir  le 
système  nerveux  :  fréquence  du  purpura  dans  les  névropathies  cenlrale> 
ou  périphériques,  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le 
purpura.  Chez  le  lapin,  on  peut  reproduire  le  purpura  en  lésant  le  foie  et 
en  injectant  ensuite  des  toxines  dans  la  moelle.  Toutes  les  toxines  n'ont 
pas  la  même  valeur.  Une  toxine  capable  de  provoquer  le  purpura  est  con- 
tenue dans  le  sang  des  hémophiles  et  des  purpuriques;  la  toxine  diplité- 
rique  peut  engendrer  le  purpura. 

En  résumé,  le  purpura  est  le  résultat  d'une  intoxication  nerveuse,  sou- 
vent médullaire,  quelquefois  périphérique.  Mais  il  n'est  pas  uniquement 
névropathique  et  ne  se  produit  que  sur  un  terrain  préparé  par  une  allé- 
ration  viscérale,  surtout  hépatique. 

Vomissements  avecacétonémie  chesles  enfants^par  le  IV  P.-(Ih.J.  Oikhix 
[Thèae  de  Paris,  22  février  1905,  116  pages). 

(iette  thèse,  basée  sur  29  observations  et  de  nombreux  examen^ 
d'urines,  montre  que  le  syndrome  vomissements  avec  acétonémie  ne  s'obser^** 
que  chez  les  sujets  neuro-arthritiques.  En  même  temps  elle  fait  jouer  un 
grand  rùle  à  Tinsuffisance  hépatique.  «  Les  crises  de  vomissements  écla- 
tent chez  des  enfants  atteints  depuis  longtemps  de  constipation  spasm<>- 
dique  avec  ou  sans  entéro-colite  muqueuse  ou  muco-membiuneu^e. 
constipation  ayant  amené  peu  à  peu  une  insuffisance  progressive  du  foit*. 
[^  {>erturbation  apportée  à  la  nutrition  par  rinsuflisance  hépatique  se 
traduit  par  une  fonte  rapide  des  albuminoïdes,  d'où  l'acétone.  »»  L'acétone 
ne  serait  que  le  témoin  d'une  auto-intoxication  plus  complexe,  laquelle 
engendre  l'accès,  car  l'acétone  n'est  pas  toxique.  Les  accès  revêtent  des 
formes  plus  ou  moins  graves  pouvant  aller  jusqu'aux  convulsions,  l'élé- 
ment nerveux  pouvant  d'ailleurs  parfois  se  substituer  complètement  au\ 
vomissements. 

Pronostic  bénin  avec  quelques  réserves. 

Le  traitement  repose  sur  l'hygiène  et  le  régime. 

Lésions  oculaires  dans  les  malformations  crâniennes,  spécialement 
dans  rozycéphalie,  par  le  D**  A.  Patry  (Thèse  de  Paris,  8  mars  1905, 
136  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  de  nombreuses  observations,  des  gravure* 
dans  le  texte,  des  photographies,  etc.,  a  été  inspirée  par  M.  Morax.  Elle 
met  en  relief  un  type  clinique  caractérisé  par  une  déformation  encépha- 
lique du  crâne  et  par  une  névrite  optique  aboutissant  à  l'atrophie  plus 
fréquent  chez  les  garçons  que  chez  les  filles).  La  déformation  crânienne 
se  produit  dans  les  premiers  mois  :  synostose  prématurée,  partielle  ou 
sagittale.  La  lésion  optique  est  caractérisée  par  une  stase  {mpillaire  avec 
atrophie  consécutive,  non  toujours  suivie  de  cécité.  Cette  lésion  débute 
dans  les  cinq  premières  années.  Il  s'agit  probablement  d'une  lésion 
méningée  qui  produit  à  la  fois  la  stase  papillaii^  et  la .  déformation 
crânienne. 

L'oxycéphalie  peut  aussi  se  présenter  isolément. 

Il  y  a  d'autres  associations  :  déformations  crâniennes  et  lésions  crisltl- 
liniennes,  déformations  crâniennes  et  lésions  rétiniennes,  déformation 
crânienne  et  strabisme.  On  ne  sait  pas  encore  le  lien  qui  existe  enti*e 
l'affection  crânienne  et  la  lésion  du  nerf  optique. 
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Principaux  caractères  cliniques  et  complications  ostéo-articnlaires  de 
l'ostéomyélite  de  l'extrémité  inférieure  du  fémur,  par  Je  D**  P.  Tillaye 
(Thèse  de  Paris,  15  mars  1905,  124  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  31  observations^  et  illustrée  de  planches  hors 
texte  et  gravures  dans  le  texte,  montre  que  rextrémité  inférieure  du  fémur 
est  un  lieu  d'élection  pour  losléomyélite  dans  toutes  ses  formes.  Comme 
complications  fréquentes,  il  faut  signaler  Tarthrite  du  genou  chez  le 
nouveau-né  et  Tostéomyélite  bulbaire  poplitée  du  nourrisson.  Les  lésions 
atteignent  parfois  Tépiphyse  (arthrite  purulente  du  nouveau-né),  mais 
si>nt  localisées  de  préférence  à  la  face  postérieure  du  bulbe  diaphysaii*e 
(triangle  sus-condylien).  11  en  résulte  que  Tabcès  est  situé  dans  la  partie 
profonde  et  supérieure  du  creux  poplité  et  évolue  vers  les  parties  latérales 
du  genou  ;  que  les  lésions  chroniques  et  prolongées  sont  sous  le  paquet 
vasculo-nerveux  poplité,  qui  peut  être  atteint. 

Le  voisinage  de  l'articulation  du  genou  explique  la  fréquence  de 
Tarthrite  purulente.  11  faut  craindre  aussi  le  décollement  épiphysaire,  la 
séparation  des  diaphyses,  les  fractures  spontanées  précoces  ou  tardives, 
les  déformations  osseuses  {genu  valgum  ou  varum,  déformation  en  crosse 
de  rextrémité  inférieure  du  fémur,  grandes  courbures  diaphysaires),  les 
troubles  de  croissance,  la  dégénérescence  épithéliomateuse  des  vieux 
foyers. 

De  la  vaccination  chez  les  nouToan-nés,  par  le  D*"  L.  Bealouey  (Thèse 
de  Paris,  8  février  1905,  60  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  99  observations,  plaide  une  cause  juste.  La 
vaccine,  chez  Tenfant  nouveau-né,  évolue  normalement,  sans  réaction 
marquée,  sans  modification  du  poids.  Il  faut  donc  l'employer  le  plus  tôt 
possible  afin  de  supprimer  toute  possibilité  de  variole.  Âtlend-on  quatre; 
ou  cinq  mois,  Tenfant  peut  avoir  un  eczéma,  une  affection  quelconque 
contre-indiquant  la  vaccine.  Cependant,  s'il  y  a  une  épidémie  de  variole, 
on  ne  se  laissera  pas  arrêter  par  l'eczéma,  malgré  le  coup  de  fouet  qu'il 
pourra  recevoir  de  la  vaccine  ;  entre  deux  maux,  on  choisit  le  moindre. 
Dans  les  maternités,  il  faut  vacciner  tous  les  enfants  avant  leur  sortie, 
car  qui  sait  où  ils  iront. 

Dans  les  familles,  il  faut  aussi  vacciner  les  nouveau-nés  avant  leur 
première  sortie.  Cela  est  très  sage  et  mérite  l'approbation  unanime. 

Ration  Alimentaire  dn  nourrisson  an  sein,  par  le  D'  H.  âbrand  (Thèse 
de  Paris  y  2  février  1905,  66  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Barbier,  contient  16  obsei*vations.  Pour 
déterminer  la  ration  alimentaire  du  nourrisson  au  sein,  il  faut  connaître 
la  ration  d'entretien  et  la  ration  d'accroissement.  On  doit  procéder 
physiologiquement  et  par  unité  de  poids,  en  tenant  compte  aussi  de 
Tâge.  Elle  équivaut  à  82  calories  par  kilogramme  de  poids  dans  les  quatre 
premiers  mois,  75  calories  dans  les  quatre  mois  suivants,  71,6  calories 
dans  les  quatre  derniers  mois  de  la  première  année. 

Des  facteurs  secondaires  (température,  etc.),  modifiant  la  déperdition 
de  chaleur  de  l'enfant,  peuvent  faire  varier  la  ration.  Mais  il  faut  aussi 
tenir  compte  des  données  de  la  clinique. 

Des  conditions  spéciales  du  côté  de  la  mère  (lait  anormal)  ou  de 
l'enfant  (état  des  fonctions  digestiflB)  peuvent  faire  varier  la  ration.  Les 
signes  cliniques  qui  servent  de  contrôle  sont  :  la  courbe  de  poids,  Fétat 
des  selles,  l'état  des  fonctions  digestives,  l^état  général.  L'analyse  du  lait 
devient  indispensable  en  cas  de  troubles  digestifs. 
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Delà  rigidité  spasmodiqae  infantile,  par  le  D^  P.-Ë.  C^^nel  Jhê$eiie 

Sancy,  14  février  1905,  170  pages). 

Celle  Ihèse,  illuslrée  de  deux  planches  hors  lexle,  basée  sur  34  obser- 
vations, a  ëlé  inspirée  par  M.  Haushaller.  Elle  montre  que  le  syndnme  àr 
Utile,  dans  ses  différentes  formes,  est  uneaifection  congénitale  ou  datant 
des  premiers  mois  de  la  vie,  ayant  pour  symptôme  essentiel  la  rigiditt' 
musculaire.  Cette  rigidité  peut  être  plus  ou  moins  généralisée,  d'où  le^ 
différentes  formes  cliniques.  Les  frontières  entre  ces  types  sont  indécise- 
et  la  rigidité  paraplégique,  la  rigidité  généralisée,  Fathétose  double  ne  sont 
que  des  expressions  diverses  d'une  même  maladie. 

Les  causes  sont  nombreuses  :  syphilis,  grossesses  répétées,  chagrin^. 
Iraumatismes  pendant  la  gestation,  toxi-infections.  En  dehors  de  re^ 
causes  banales,  il  faut  souligner  la  naissance  avant  terme  (26  p.  100  . 
Taccouchement  laborieux  avec  asphyxie  (29  p.  100).  Mais  Fétiolopif 
n'entraîne  pas  l'expression  clinique. 

Quelle  que  soit  la  cause,  le  syndrome  ne  varie  pas. 

Les  lésions  siègent  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  :  zones  psycho- 
motrices, lobe  frontal  en  cas  de  troubles  intellectuels  ;  dans  la  moelli-, 
c'est  l'altération  du  faisceau  pyramidal  (dysgénésie,  agénésie,  dégénén'>- 
cence).  Il  n'y  a  pas  de  lésion  anatomique  particulière  à  la  maladie  *\** 
Little.  Le  processus  initial  peut  être  :  une  hémorragie  méningée,  un 
accouchement  laborieux,  une  infection  fœtale,  etc.  11  est  diflirilt- 
d'admettre,  avec  Van  Gehuchten,  une  rigidité  spasmodique  d'origin»- 
spinale.  Les  altérations  du  faisceau  pyramidal  sont  consécutives  au^ 
lésions  cérébrales.  Cette  thèse  est  très  intéressante  et  met  bien  les  cho-4- 
au  point. 

Ll  VRES 

Traitement  de  l'entérite  mnco-membranense,  par  le  D^  A.  Combe  ^oI. 
de  272  pages,  Paris,  1901,  J.-B.  Baillière  et  fils,  éditeurs). 

Nous  avons  eu  déjà  l'occasion  d'exposer  la  méthode  du  médecin  iW 
Lausanne  (Arc/t.  de  méd.  des  Enfants,  1904,  janvier-février  :  UquI"- 
intoxication  intestinale).  Le  petit  livre  que  vient  de  publier  M.  ConiU' 
reflète  les  mêmes  théories  et  la  même  pratique.  Après  une  rapide  étu<if 
de  l'étiologie,  l'auteur  s'étend  longuement  sur  le  traitement  et  partii'ii- 
lièrement  sur  le  régime  qui  lui  a  si  bien  réussi.  On  trouvera  dans  ^>n 
livre  une  série  de  menus  qui  permettront  de  varier  la  dièle  farineuse  ;  !♦•- 
myrtilles  ne  sont  pas  oubliées  ;  ce  fruit  de  montagne,  commun  dans  W- 
Alpes  suisses,  aurait  des  propriétés  antiputrides  remaix^uables.  11  se  manLV 
frais,  en  compotes,  avec  des  puddings  ;  on  fait  aussi  un  vin  de  myrtilh^s. 

Tout  en  étant  un  livre  de  vulgarisation  qui  s'adresse  à  la  fois  aux 
malades  et  aux  médecins,  le  livre  de  M.  Combe  n'en  a  pas  moins  uiif 
couleur  scientifique  :  nombreuses  citations,  analyses  chimiques,  formuk>>. 
planches  coloriées  représentant  les  microbes  de  l'intestin,  etc. 

Tics,  par  le  D^  Henry  Meige  (1  vol.  de  40  pages,  n»  42  de  VŒwie 
médico'chiruryical,  Paris,  1905,  Massonet  Cie,  éditeui*s,  prix  :  i  fr.  25). 

La  question  des  tics,  qui  intéresse  particulièrement  les  médecins  d'en- 
fants, est  traitée  dans  cet  ouvrage  par  un  homme  des  plus  compéteob, 
ayant  collaboré  avec  les  D'"  Brissaud  et  Feindel  pour  nous  donner  une 
meilleure  symptomatologie  et  une  meilleure  thérapeutique  des  tics.  Cetti^ 
symptoniatologie  et  cette  thérapeutique  se  trouvent  fort  bien  exposm 
dans  la  monographie  de  M.  Henry  Meige. 
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Pas  de  traitement  médicamenteux  en  général;  Thydrothérapie  n'est 
pas  sûrement  efficace  ;  en  tout  cas,  Teau  chaude  sera  préférée  à  Teau 
froide  ;  Télectricité  et  le  massage,  la  mécanothérapie  ne  sont  que  des 
adjuvants.  II  faut  obtenir  une  régularisation  méthodique  des  actes 
psycho-moteurs  :  immobilisation  des  mouvements,  mouvements  d'immo- 
bilisation. A  cela  Pitres  a  ajouté  la  gymnastique  respiratoire.  On  pour- 
rait résumer  d'un  seul  mot  :  psychothérapie, 

« 

Les  anomalies  mentales  chez  les  écoliers,  par  MM.  J.  Philippe 
«*t  Paul  Boi^cora  (1  vol.  de  158  pages,  Paris,  190r>;  F.  Alcan,  prix: 
2  f r.  50) . 

Dans  cette  étude  médico-pédagogi(|ue,  les  auteurs  étudient  les  enfants 
anormaux,  c'est-à-dire  malades  du  système  nerveux.  Us  les  classent 
suivant  les  variétés  multiples  de  leurs  anomalies,  sans  oublier  les 
anomalies  morales.  Ces  enfants  sont  éducables,  et,  par  conséquent,  bien 
au-dessus  des  idiots  et  imbéciles.  Mais  il  faut  leur  appliquer  des  méthodes 
d'éducation  spéciales.  11  faut  proportionner  renseignement  à  Tétat  spécial 
de  leurs  facultés,  tâche  délicate  qui  exige  la  collaboration  des  médecins  et 
des  pédagogues. 
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Séance  du  21  novembre  1905.  —  Présidence  de  M.  Broca. 

M.  H.  Leroux  a  vu  un  garçon  de  quatorae  ans,  atteint  de  scarlatine 
normale,  faire,  après  la  défervescence,  une  méningite  spirale  suppurée  à 
fitaphylocoques,  qui  s'est  terminée  par  la  mort. 

MM.  iNoBÈcouRT  et  Brelet  ont  vu  une  fille  de  douze  ans  atteinte  d^orcii- 
lons  présenter  tous  les  symptômes  de  la  méningite  avec  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Guérison  rapide;  ensuite  lièvre  typhoïde  qui 
a  guéri  également. 

M.  OoMBY  a  vu  un  cas  semblable  chez  un  garçon  de  dix  ans  qui  avait 
rapporté  les  oreillons  du  collège;  huit  jours  après,  syndrome  méningi- 
tique  avec  vomissements,  raideur  de  la  nuque,  céphalée,  etc.  Guérison 
rapide.  Il  semble  que  ces  méningites  ourliennes  ne  soient  pas  rares. 

MM.  Broca  et  Lesné  rapportent  un  cas  (ïhydronéphrose  congénitale  double 
chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi.  A  six  mois,  le  ventre  commence  à 
grossir;  on  sent  à  gauche  une  énorme  tumeur  qui  est  enlevée.  Mort 
rapide  par  anurie  et  urémie.  Le  rein  droit,  à  l'autopsie,  se  montre  éga- 
lement atteint  d'hydronéphrose. 

MM.  GuiNOx  et  Pater  présentent  un  cas  de  paratyphoide  chez  une  fille 
de  quatorae  ans  qui  a  eu  une  sorte  de  fièvre  typhoïde  à  double  rechute 
sans  agglutiner  le  bacille  d'Eberth.  Cependant,  à  la  dernière  rechute, 
(|uelques  taches  rosées  et  légère  agglutination. 

M.  Netter  a  vu  plusieurs  cas  semblables  dus  soit  au  bacille  paratyphiqucy 
soit  au  Bacillus  enteritidis  de  Gartner.  La  question  est  à  l'étude. 

MM.  Pater  et  Halbron  insistent  sur  le  pronostic  de  la  fièvre  typhovle 
chez  Venfani,  qui  serait  moins  bénin  qu'on  ne  Ta  dit  :  14  1/2  p.  100  de 
mortalité  à  l'hôpital  Trousseau. 

M.  RisT  communique  un  cas  de  broncho-pneumonie  et  pleurésie  putride 
d'origine  appendiculairc  chez  une  fille  de  cjuatre  ans. 
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Congrès  d'Assistance  pobliqae  et  privée.  —  Le  quatrième  Congrès 
international  d'assistance  publique  et  privée  aura  lieu  à  Milan  du  23  an 
27  mai  1906.  Sur  la  proposition  de  M.  Paul  Strauss,  on  s'occupera,  dans 
une  section  de  ce  Congrès,  des  «  mesures  d'assistance  prises  ou  à  prendre 
dans  les  différents  pays  contre  la  mortalité  infantile  ». 

Protection  de  l'enfance  à  Heyst.  —  11  vient  de  se  fonder,  à  Heyst-sur- 
Mer  (Belgique),  sous  l'impulsion  de  la  Ligue  nationale  belge  pour  la  pro> 
tection  de  l'enfance  du  premier  âge,  une  œuvre  protectrice  de  l'enfance 
comprenant  :  crèche,  consultalion  de  nourrissons  et  distribution  de  Unt  siérir- 
Usé.  Le  D**  de  Laey  assure  le  service  médical. 

Congrds  international  d'hygidne  scolaire.  —  Le  deuxième  Congrès  inter^ 
national  d'hygiène  scolaire  se  tiendra  à  Londres,  dans  la  première 
quinzaine  d'aotl^  4907,  sous  la  présidence  désir  Lauder  Bruitton.  Le  pre- 
mier avait  eu  lieu  à  Nuremberg,  en  avril  1904.  Un  Comité  français  de 
patronage  du  Congrès  de  Londres  s'est  déjà  constitué,  et  la  Ligue  des 
médecins  et  des  familles  pour  r hygiène  scolaire  fait  une  propagande  active  en 
sa  faveur.  Il  est  probable  que  le  troisième  Congrès  tiendra  ses  assises  à 
Paris,  en  1910. 

Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  Le  cours  de  clinique  des  maladies  des 
enfants  (professeur  Grancher,  suppléé  par  M.  Mért)  a  commencé  le  ven- 
dredi 10  novembre,  à  dix  heures  du  matin,  pour  continuer  les  mercredis 
et  vendredis  suivants  à  la  même  heure. 

A  ce  cours  sont  annexés  des  cours  spéciaux  avec  polyclinique  :  M.  VEiLLO!<i, 
maladies  de  la  peau,  mardi,  à  dix  heures;  M.  Cuviluer,  maladies  du  nez, 
du  pharynx,  du  larynx  et  des  oreilles,  jeudi  et  lundi,  à  dix  heures; 
M.  Larat,  électrothérapie,  mardi,  à  dix  heures;  M.  Terrien,  maladies  de> 
yeux,  mardi,  à  dix  heures. 

Outre  le  cours  de  clinique  médicale  et  ses  annexes  que  nous  venons 
d'indiquer,  fonctionnent  parallèlement  le  cours  de  clinique  chirurgicale 
(professeur  Kirmisson),  qui  a  lieu  tous  les  mardis  et  samedis,  à  10  heures,  et 
les  cours  ou  conférences  faites  aux  stagiaires  et  aux  bénévoles  par 
M.  Broca  (chirurgie),  M.  Marfan  (diphtérie),  MM.  Moizard,  Court,  Variot. 
RiCHARDiÉRE  (médecine). 

Enfin  un  service  de  maladies  des  yeux  est  dirigé  par  M.  le  D'  Rocao^- 
DuviGNEAUD.  A  ajouter  deux  gymnases  orthopédiques  annexés  aux  services 
chirurgicaux  et  dont  l'un  a  été  confié  à  M"*  la  D'""  Nageotte-Wil- 
bouchewitch. 


Le  Gérant^ 

P.  BOUCHEZ. 
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Appendice  cœcal  (kystes),  239. 
Appendicite  aiguë  (traitement),  250. 
Appendicite    (broncho-pneumonie     et 

pleurésie  putride),  767. 
Appendicite    chez    de    jeunes  enfants 

(2  cas),  238. 
Appendicite  chronique  d'emblée,  638. 
Appendicite  et  angine  (Hecueil  de  faits, 

par  Mb-  Mathilde  de  Biehler),  480. 
Appendicite  et  relations  avec  les  vomis- 
sements périodiques,  763. 
Appendicite  et  vomissements  cycliques 

[Revue  générale),  741. 
Appendicite  toxique  sans   douleur  de 

ventre   avec  diarrhée   cholériformei 

629. 
Appendicite  (urines),  507. 
Apyrexie  dans  la  tuberculose  de  Ten- 

Tance,  700. 
Archives  internationales  d'hygiène  sco- 
laire, 192. 
Archives  latino-amer icanos  de   Pedia- 

tria,  382. 
Aristochine  dans  la  fièvre  intermittente 

[Recueil  de  faits,  par  le  />«"  Comby), 

165. 
Arriération  mentale,  253.. 
Art  d'élever  le  nouveau-né,  509. 
Arthritis,  maladie  générale,  microbienne 

et  transmissible,  508. 
Arthropathies  syphilitiques  à  quatre  ans, 

:i06. 
Ascarides  et  syndrome  épileptique  chez 

un  enfant,  244. 
Ascarides   lombricoides  allant  de  Tin- 

testin  dans  les  conduits  pancréatiques, 

566. 
Ascarides  (pseudo-épilepsie),  686. 
Assimilation  du  sucre   dans  l'enfance, 

247. 


Asthme  bronchique  (3  cas),  180. 

Asthme  bronchique  chez  les  enfénts.  Cii. 

Asthme  chez  l'enfant,  249. 

Athétose  congénitale,  448. 

Athrepsie  et  gastro-eotérite  (anémie  et 
leucocytose),  248. 

Atrésie  congénitale  du  tiers  sapériear 
de  l'intestin  grêle,  122. 

Atrophie  (calorimétrie),  2Sik 

Atrophie  infantile  traitée  par  le  ba- 
beurre, 555. 

Atrophie  jaune  aiguë  (urologie),  340. 

Atrophie  pondérale  d'origine  gastro- 
intestinale,  190. 

Atropine  dans  les  yeux  (empoisonoe- 
ment),  51. 

Atropine  et  délire  aigu,  52. 

Auto-intoxication  acide  dans  la  prf> 
mière  et  la  seconde  enfances,  746^ 

Auto-intoxication  digestive,  381 . 

Auto-intoxications  digestives,  5e. 

Avenir  des  convulsifs  infantiles,  2SI. 


Babeurre,  255,  571. 

Babeurre  comme  aliment  des  noorrî^- 
'sons,  44. 

Babeurre  condensé  dans  l'alimentât  ion 
du  nourrisson,  44. 

Babeurre  dans  l'alimentation  infantile. 
571. 

Babeurre  dans  les  gastro-entérites  aiguës 
et  chroniques  {Mémoire  du  D^  O^- 
cherf),  513. 

Babeurre  dans  les  gastro- entérites  chn>- 
niques,  555. 

Babeurre  dans  le  traitement  de  l'atru- 
phie  infantile,  555. 

Babeurre  en  médecine  infantile  iRerhe 
générale),  549. 

Babeurre  et  ses  indications,  43. 

Babeurre  ou  lait  écrémé  acide,  43. 

Babeurre  pour  le  traitement  des  gastro- 
entérites (Mémoire  du  D^  Deckerf),  I. 

Bacille  de  PfeiCfer  (méningite  cérébro- 
spinale), 437. 

Bacilles  de  Lôffler  persistant  dans  U 
gorge,  368. 

Bacilles  de  Pfeiffer  (méningite),  47. 

Bacilles  diphtériques  dans  le  coryu 
du  nourrisson,  569. 

Bactéries  de  l'air,  de  Teau  et  du  sol,  5lu. 

Bactériologie  des  bronchites  et  dr? 
broncho-pneumonies  infantiles,  4*JT. 

Bactériologie  des  pleurésies  putrides. 
561. 

Bactériologie  et  clinique  de  trente  pleu- 
résies infantiles,  109. 

Bactériologie  et  pathogénie  de  la  gan- 
grène de  la  peau,  5t. 
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Baeterium  eoli  (acUoo  de  la  levure  de 
bière),  237. 

htteterium  coli  et  cystiteB  infantiles,  241. 

Baetériurie  chei  Tenfant,  312. 

Bandes  amniotiques  et  amputations 
intra-utérines,  687. 

Banti  (Maladie  de),  623. 

Barlow  (Maladie  de),  255,  376. 

Benedikt  (Syndrome  de),  367. 

Bobine  d'induction,  380. 

Braditropbie  (radiographie),  127. 

Brome  dans  le  lait  de  femme,  697. 

Bronche  lobaire  inférieure  droite  (corps 
étranger),  689. 

Bronches  (corps  étrangers),  338. 

Bronches  (dilatation),  63,  314. 

Bronchites  et  broncho-pneumonies 
infantiles  (bactériologie),  497. 

Broncho-pneumonie  (abcès  de  fixation), 
242. 

Broncho-pneumonie  (emphysème  sous- 
cutané),  686. 

Broncho-pneumonie  (encéphale),  242. 

Broncho-pneumonie  et  pleurésie  pu- 
tride d'origine  appendiculaire,  767. 

Broncho-pneumonie  pseudo-membra- 
neuse (pneumococcie),  627. 

Broncho-pneumonies,  62. 

Bulbaire  (Paralysie  psendo-)  par  tuber- 
cules, 117. 

Buttermilch  (ses  indications),  43. 


Caisse  des  écoles  du  Vll«  arrondisse- 
ment, 315. 
Oklculs  de  la  vessie,  113. 
(Dalorimétrie  des  enfants  atrophiques, 

250. 
Cardiopathie  congénitale,  302. 
Cardiopathies  congénitales  (poiycythé- 

mie),  185. 
Carotide  (érosion  é  la  suite  d'abcès  ré- 

tropharyngé),  311. 
Catalyse  et  fermentation  du  lait,  313. 
Catarrhe  gastro-intestinal  du  nourrisson, 

182. 
Catéchisme  de  la  mère  de  famille,  61. 
Cent  laparotomies   pour  invagination 

chez  les  enfants,  684. 
Clérébropathies  congénitales  et  parésies 

de  Tintestin  du  nourrisson  {Êtémoire 

du  Dr  A.  Mari\  398. 
Cerveau  et  cervelet  (tuberculose  ,  694. 
Cerveau  (hémorragie),  367. 
Cerveau    (syphilis   avec    eiophtalmie) 

{Recueil  de  fait*,  par  le  Dr  H.  Dau- 

chez),  160. 
Chirurgie  infisntile  (études),  318. 
(Zhorée    de    Sydenham   (valeur   de   la 

ponction  lombaire;,  243. 


Chorée  (étiologte),  440. 

Chorée  (étiologie  et  pathogénie),  570. 

Chorée  mortelle  par  méningite  aiguë  à 
staphylocoque  {Recueil  de  faitSj  par 
MM,  Lesné  et  Gaudeau),  6(i9. 

Chorée  mortelle  par  méningite  à  staphy- 
locoques, 381. 

Chorées  amyotrophiques,  507. 

Christopher  (sa  mort),  882. 

Cirrhose  cardio-tuberculeuse  chez  Pen- 
fant,  189. 

Cirrhose  par  oblitération  congénitale 
des  voies  biliaires,  439. 

Clinique  chirurgicale  infantile,  320. 

Clinique  chirurgicale  (leçons),  701. 

Clinique  des  maladies  des  enfants,  cours 
de  vacances,  511. 

Cœur  (affections  congénitales)  et  mala- 
die de  Friedreich,  369. 

Cœur  (affections  congénitales  et  poly- 
cythémie),  185. 

Cœur  (lésions  congénitales),  683. 

Cœur  (rupture   chez   uo   nourrisson;, 

6vD. 

Col  du  fémur  (fractures  et  décollement:* , 

189. 
Colibacilles  et  cystites,  241. 
Complications  des   méningites  aiguêa, 

124. 
Conférence  nationale  de  bienfaisance  et 

correction  à  Cuba,  126. 
(Congrès  d'assistance  publique  et  privée, 

768. 
congrès  de  laiterie,  7(M. 
Congrès  de  la  Société  iotemationale  de 

chirurgie,  511. 
Congrès  de  la  tuberculose,  576. 
Congrès  de  protection  de  Tenfance,  382. 
Congrès  d'hygiène  scolaire,  191. 
congrès  d'hygiène  scolaire  (II*),  38'*^. 
congrès  d'hygiène  sociale,  382. 
congrès  français  de  climatothérapie, 

192. 
Congrès  international  de  la  tuberculose, 

127,  383. 
congrès  international  de  Lisbonne,  320. 
congrès  international  des  «  Gouttes  de 

Lait  »,  640. 
congrès  international   d'hygiène  sco- 
laire, 768. 
congrès  italien  de  pédiatrie,  256,  383. 
congrès  latino-américain,  510. 
conjonctive  (diphtérie  mortelle),  432. 
Conjonctivite   suivie   de    polyarthrite 

blennorragique.  305. 
consultation  de  nourrissons  à  Bruxelle«, 

315. 
Consultation  de  nourrissonsà  Etterbeck, 

448. 
consultation  de  nourrissons  à  Liége,256. 
Contagion  familiale  de  la  tuberculose 
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chez  Penrant  {Mémoire  de  M.  Comby), 
641. 
Contagion  familiale  (son  rôle  dans  la 

tuberculose  deTenfant},  699. 
Contagion  hospitalière  de  la  fièvre  ty- 
phoïde, 63. 
Convulsifs  infantiles  (leur  avenir),  251. 
Coqueluche  et  diphtérie  (hémiplégie), 

175. 
Coqueluche  (microbes),  172. 
Coqueluche  (paralysies) (/{ccuei/  de  faits, 
par  les  D^  Uoussous  et  Cruchet),  31 . 
Coqueluche  (pronostic),  59. 
Coqueluche  (sclérose  en  plaques  consé^ 

cutive),  494. 
Coqueluche  (spasme  de  la  glotte),  567. 
Coqueluche  traitée  par  l'ozone,  626. 
Cornage  congénital  par  hypertrophie 

du  thymus,  63. 
Coruage  thymique,  63. 
Corps  étranger  arrêté  dans  l'œsophage 

pendant  sept  mois,  III. 
Corps  étranger  dans  Toesophage,  1 12. 
Corps  étranger  dans  uoe  dent,  559. 
Corps  étranger  de  la  bronche  lobaire 

inférieure  droite,  689. 
Corps  étranger  de  l'œsophage  extrait 
le21«  jour  par  les  voies  naturelles,  m. 
Corps  étrangers  de  l'oreille,  112. 
Corps  étrangers  des  bronches,  368. 
Corps    étranger  des  voies    digestives 
(morceau  de  verre)  chez  un  enfant  de 
neuf  mois,  688. 
Corps  étrangers  du  tube  gastro-enté- 
rique  chez  un  enfant  de  neuf  mois,  688. 
Coryza  du  nourrisson  (bacilles  diphté- 
riques), 569. 
Coryza  syphilitique,  122. 
Cours  de  vacances,  320. 
Coxa  vara  (rapports  des  fractures  et  dé- 
collements du  col  fémoral),  189. 
Coxa  vara  suite  de  rachitisme  précoce, 

375. 
Coxa  vara  trauma tique,  443. 
CrAne  (malformations  et  lésions  ocu- 
laires), 764. 
Crèche  Eugénie  à  Liège,  60. 
Croup  récidivant  après  cinq  semaines, 

440. 
Cryptorchidie,  447. 
Cure  d'air  chez  les  enfants  tuberculeux 

à  l'hôpital  Hérold,  507. 
Cure  marine  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse {Mémoire,  par  le  D^F.  Lalesque), 
i>26. 
Cure  radicale  de  l'hydroméningocèle, 

114. 
Cystite  par  colibacille  chez  les  enfants, 

241. 
Cystite  par  colibacille  chez  une  fille  de 
vingt-huit  mois,  625. 


Cystites  coli-bactériennes  spootaoées 

dans  l'âge  infantile,  241. 
Cystotomie  tus-pobienne  à  cinq  ao»  et 

demi,  extraction  d'une  épingle  à  che- 

veux,  113. 


Décapsulation  rénale  contre  la  néphnle 

chronique,  489. 
Décollements  épiphysaires  de  rexiré- 

mité  supérieure  du  fémur,  189. 
Dégénérescence  amylolde  des  reins,  d^ 

la  rate  et  du  foie,  754.  * 

Délire  aigu  par  empoisonnement  atru- 

pinique,  52. 
Dent  (corps  étranger),  559. 
Dercum  (Maladie  de),  364. 
Dermatologie  topographique,  574. 
Destruction  de  la  luette  par  l'angine  àe 

Vincent,  48. 
Deux  pleurésies  chez  nne  fillette  de  neuf 
ans  [Recueil  de  faits^  par  le  D'  P.  Man 
tel),  349. 
Déviations   latérales   et   modificatioo^ 
osseuses  dans  la  tumeur  blanebe  du 
genou,  635. 
Dextrocardie   consécutive  aux  kystr? 

hydatiques,  569. 
Diagnostic  au  début  de  la  pneumonie. 

377. 
Diarrhée  dans  l'appendicite,  629. 
Diazoréaction  dans  les  maladies  aigu»'*^. 

57. 
Difformités  consécutives  à  la  paralysie 

infantile,  188. 
Dilatation  atonique  de  l'estomac,  18o. 
Dilatation  des  bronches  chez  les  enfants. 

314. 
Diphtérie  à  Buenos  Aires  [Revw  géné- 
rale), 105. 
Diphtérie  à  l'hôpital  des  EnfanU,  628. 
Diphtérie  à  l'hôpital  Hérold,  174. 
Diphtérie  à  l'hôpital  Trousseau  (stati- 
stique), 379. 
Diphtérie  (Bacilles  de  la)  dans  le  ooryu 

ordinaire  du  nourrisson,  669. 
Diphtérie  (efficacité  de  Tantitoxioe),  K?. 
Diphtérie  et  coqueluche  (hémiplégie  , 

175. 
Diphtérie  et  fièvre  typhoïde,  377. 
Diphtérie  et  grossesse,  57. 
Diphtérie  (leqons  cliniques),  574.1 
Diphtérie  mortelle  de  la  conjoDctivtr. 

432. 
Diphtérie  (mort  tardive),  636. 
Diphtérie  (néphrite),  247. 
Diphtérie  ^  paralysie  guérie  pfr  le  sé- 
rum) {Recueil  de  faiU,  pat  le  D' PiUon' , 
37. 
,  Diphtérie  (paralysies  précoces),  178. 
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Diphtérie  (peraistaoce  des  bacilles  dans 
la  gorge),  368. 

Diphtérie  (pleurésies  consécttlives), 
377. 

Diphtérie  primitive  de  l'aoïygdale  pHïàr 
ryngieune  \  Mémoire  du  D'  Rocaz),  93. 

Diphtérie  (prophylaxie  scolaire).  378. 

Diphtérie  (pyémies  consécutives).  36ô. 

Diphtérie  (réaction  iodée  dans  le  sang), 
313. 

Diphtérie  (récidives).  379. 

Diphtérie  simulant  Tangioe  phlegmo- 
lieuse,  379. 

Diphtérie  'statistique  à  l'hôpital  des 
Eufants-Malades).  173. 

Diphtérie  (thrombose  cardiaque  et  em- 
bolie artérielle,  174. 

Diphtérie  (traitement).  173. 

Diploroques  de  Weichselbaum  (ménin- 
gite), 179- 

Diptéres  O^^rves)  daus  le  tube  digestif, 
366. 

Division  palatine  (issue  du  lait  par  le 
nez  et  par  l'oreille),  63. 

Douleur  abdominale  dans  le  rhumatisme 
aigu.  t03. 

Dysenterie  amibienne  chez  Tentant  [Mé- 
moire du  Dr  Olinto  de  Oliveira),  193. 

Dyspepsies  et  infections  gastro-intesti- 
nales des  nourrisson?.  Ci. 

Dyspepsies  gastro-intestinales  (valeur 
des  acides  chlorhydrique  el  lactique), 
363. 


Échanges  chez  le  nouveau-ué,  375. 
^cbinocoque  primitif  du  poumon  droit, 
668. 

Ectasie  bronchique  et  gangrène  pulmo- 
naire, 63. 

Hczéoia  (mort  «ubite\  120. 

Kkiri,  maladie  dysentériforme  du  Japon, 
759. 

Éiéph'antiasis  congénital,  373. 

Embolie  des  artères  iliaque  et  fémorale  ', 
<lans  la  diphtérie.  P4. 

Emphysème  infantile,  246. 

Emphysème     du    médiastin     chez   les 
enfants  trachéotomisés,  570. 

Emphysème  sous-cutané  dans  la  bron- 
cho-pneumonie aigué,  686. 

Emphysème  sous-cutané  spontané,  369. 

Empoisonnement    alcoolique    aigu    à 
quatre  ans,  564. 

Empoisonnement  par  atropine  dans  les 
ycnx,  51. 

Empoisonnement  par  l'encre  violette, 

127. 
Empoisonnement    par    le     phosphore 
^fsymptômes  tardifs),  55. 


Empoisonnement    phéniqué    chez  un 

nouveau-né,  630. 
Empyème  éthmoîdo-sphénoldal  à  douze 

ans,  310. 
Empyème  pulsatile,  754. 
Empyèmes  de  l'enfance  (traitement  et 

reliquats),  121. 
Encéphale  des  broocho-pneumoniques, 

242. 

Encéphalopathie  de  l'enfance  et  syphilis 
héréditaire,  123. 

Encre  violette  (intoxication),  127. 

Endocardite  gonococcique,  254. 

Endocardite  maligne  guérie,  629. 

Endocardites  acquises   infantiles,   184. 

Enfants-Trouvés  de  Rome.  128. 

Enseignement  de  la  pédiatrie  â  Rome, 
702. 

Entérite  aiguë  fiait  de  femme),  246. 

Entérite  muco-membraneuse  (traite- 
ment), 766. 

Entérites  chroniques  et  féculents,  572. 

Entérites  et  teignes,  7U0. 

Entérites  infantiles  traitées  par  le  ba- 
beurre [Mémoire  du  D^  Decherfi,  I. 

Entérites  traitées  par  les  féculents,  317. 

Entérocolites  graves  (anasarque),  307. 

Enurésis  (injections  épidurales),  499. 

Éosinophilie  absente  dans  la  produc- 
tion sous-linguale,  363. 

Épaule  (luxation  congénitale),  115. 

Épidémie  de  paralysie  infantile,  370. 

Épidémie  de  rubéole  à  Genève,  623. 

Épilepsie  chez  un  enfant  atteint  d'as- 
carides, 244. 

Épilepsie  jacksonienne  chez  un  enfant 
de  deux  ans,  guérison  par  l'opération, 
118. 

Épilepsie  par  ascarides,  686. 

Épilepsie  .paroxysmes  psychiques), 
637. 

Épingle  à  cheveux  dans  la  vessie  (cy«- 
totomie),  113. 

Érythème  infectieux,  761. 

Ërythème  noueux,  121. 

Érythème  noueux  avec  albuminurie 
{Becueil  défaits^  par  les  0"  Comby  et 
hch-\\aH\  295. 

Erythème.  purpura,  arthrites,  coliques, 
entérorragie,  néphrite  hémorragique, 
309. 

Krythrodermie  exfoliante  généralisée, 
5't7. 

Estomac  (dilatation),  180. 

Estomac  ^ulcère),  434. 

Estomac  (ulcère  chez  les  enfants),  629. 

État  lymphatique,  109. 

ÉUologie  de  la  maladie  de  Little,  753. 

Étiologie  et  pathogénie  de  la  chorée^ 
570. 

Etiologie   et    pathogénie    de    l'anémie 
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splénique  \ïiUutï\e{Mifmoiredu  D' Car- 

meto  Ciaccio),  577. 
Étranglement  aigu  de  Tiléon  par  une 

ouverture  du  mésentère,  685. 
Études  cliniques    et   bactériologiques 

de  639  angines  et  laryngites,  173. 
£uquiDine  dans  la  fièvre  intermittente 

(Recueil  de  faits,  par  J.  Comby),  165. 
Exophtalmie  (syphilis  cérébrale  précoce 

(Recueil  de  faits,  par  le  D'  H.  Dau- 

chez),  160. 
Exposition  de  renfance,  704. 
Extraction  d'une  épingle  à  cheveux  par 

cystotomie  sus-pubienne,  113. 


Kéces  normales  (étude),  188. 

Féculents  dans  les  gastro-entérites 
chroniques,  572. 

Fémur  (décollements  épiphysaires),  189. 

Fémur  (ostéomyélite),  765. 

Fémur  (ostéomyélite  du  col),  564. 

Fermentations  du  lait  et  catalyse,  313. 

Fièvre  à  type  intermittent  chez  deux 
filles.  562. 

Fièvre  chez  les  tuberculeux  en  germi- 
nation, 700. 

Fièvre  intermittente  (traitement  par 
reuquinine  et  Taristochine)  (Recueil 
de  faits,  par  le  /)'  J.  Comby)^  165. 

Fièvre  rhumatismale  (nature  infec- 
tieuse), 303. 

Fièvre  typhoïde  avec  nécroses  cutanées, 
430. 

Fièvre  typhoïde  avec  perforation  intes- 
tinale, chez  un  enfant  de  six  ans,  239. 

Fièvre  typhoïde  chez  les  enfants  (Revue 
générale),  232. 

Fièvre  typhoïde  (contagion  hospita- 
lière), 63. 

Fièvre  typhoïde  et  diphtérie,  377. 

Fièvre  typhoïde  et  paralysie,  491. 

Fièvre  typhoïde  infantile  (casuistique), 
369. 

Fièvre  typhoïde  infantile  (tension  arté- 
rielle), 371. 

Fièvre  typhoïde  infantile  (346  cas\  186. 

Fièvre  typhoïde  (noma),  249. 

Fièvre  typhoïde  (perforation  intesti- 
nale), 4.35. 

Fièvre  typhoïde  (pronostic),  767. 

Fièvre  typhoïde  (récidive  après 
deux  mois),  310. 

Fistule  pharyngo-cutanée,  254. 

Foie  (abcès),  443.     v 

Foie  (atrophie  jaune  aiguë,  urologie), 
240. 

Foie  (cirrhose  cardio-tuberculeuse),  189. 

Foie  (cirrhose  par  oblitération  biliaire 
congénitale),  439. 


Foie  dans  les  vomissements  k  répétition» 

127. 
Foie  (kyste  hydatique),  567. 
Forme  rare  de  cardiopathie  coogéni- 

tole,  302. 
Formes    cliniques    et    sociales   de    la 

tuberculose  pulmonaire,  574. 
Formes  palpables   du   corps  humain, 

575. 
Formule  hémoleucocytaire  du  nouveau- 
né  et  du  nourrisson,  444. 
Fôrster  Richard  (sa  mort),  320. 
Fractures  et  décollements  du  col   du 

fémur,  189. 
Frelon  (troubles  causés  par  sa  piqùreK 

498. 
Friedreich   (Maladie  de)   et  affections 

congénitales  du  cœur,  369. 


Ganglions  mastoïdiens    et   préauricu- 
laires (séméiologie),  110. 

Ganglions  péribronchiques  tuberculeux 
(complication),  693. 

Gangrène  dans  Tinvagination  intesti- 
nale, 237 . 

Gangrène  de  la  peau  (bactériologie;,  al. 

Gangrène  des  paupières  post-Taricei- 
leuse,  176. 

Gangrène  d'intestin  invaginé,  guérison, 
683. 

Gangrène  gazeuse  (varicelle),  319. 

Gangrène  infectieuse  disséminée  de  la 
peau,  suite  de  la  fièvre  typhoïde.  50. 

Gangrène  pulmonaire  dans  la  pneumo- 
nie fibrineuse,  501. 

Gangrène  pulmonaire  (ectasie  bron- 
chique), 63. 

Gangrène  pulmonaire  emboUque  oto- 
gène, 697. 

Gangrène  symétrique  des  extrémités, 
255. 

Gangrène  symétrique  des  extrémités 
(Mémoire  de  M.  Comby),  469. 

Gangrènes  cutanées  (fièvre  typhoïde  . 
430. 

Gangrènes  et  ulcérations  pharyngc»- 
laryngées  post-morbilleuses,  448. 

Gastro-entérite  du  nourrisson,  182. 

Gastro-entérite  du  nourrisson  dans  le» 
campagnes  de  Normandie,  573. 

Gastro-entérite  et  athrepsie  (anémie  et 
leucocytose),  248. 

Gastro-entérites  aiguës  et  chroniques 
traitées  par  le  babeurre  {Mémoire  du 
D^  Decherf),  1. 

Gastro-entérites  chroniques  (féculeaU), 
572. 

Gastro-entérites  et  féculents,  31T. 

Gastro-entérites  infantiles  (action  de  la 


TABLE  ALPH ABDIQUE 


777 


levure  de  bière  sur  le  colUNicille),  237. 
Gélatine  dans  les  troubles  gastro-iote»- 

tinaox,  2S8. 
Genoa  (tumeur  blanche,  modifications 

d*accroissement  des  os),  63S. 
Genu  recurveUum  congénital,  637. 
Genu  recurvaium  congénital  {Mémoire 

du  D'  A.  Mouehei),  385. 
Glandes  surrénales  (apoplexie),  430. 
Gliome  de  la  protubérance,  117. 
Glossite  et  médiastine  suraiguë  cbes  un 

nourrisson,  500. 
Glycosurie  alimentaire  et  myxœdème, 

373. 
Graisses  (absorption)  ches  les  enfants, 

505. 
Gravelle    et    pyélonéphrite    d'origine 

scarlatineuse  {Mémoire  du  D*  Mont- 

seaux\  381. 
Greffe  musculaire  dans  la  paralysie  du 

grand  denteté,  495. 
Greffe  thyroïdienne  chez   un  arriéré, 

687. 
Guérison  du  tétanos  par  la  substance 

cérébrale,  lia. 
Guide  pratique  de  chirurgie  infantile, 

63. 


flanche  (luxation  obstétricale),  365. 
Havane  (maison  de  bienfaisance  et  ma- 
ternité), 701. 
Head  (Zones  de)  chez  Tenrant,  441. 
Hématémèse  et  melsna  chez  un  nou- 
veau-né, guérison,  756. 
Hématologie  des  enfants  japonais,  633. 
Hématome  chez  un  hémophile  (myosite 
ossifiante  du  brachial  antérieur),  498. 
Hématomes    du  stemo-clei do -mastoï- 
dien chez  le  nouveau- né,  506. 
Hémicranie  avec  paralysie  de  la  troi- 
sième paire,  118. 
Hémiplégie  due  à  des  lombrics,  244. 
Hémiplégie  pendant  la  coqueluche  et 

la  diphtérie,  175. 
Hémoglobine  et  globules  du  sang  chez 

l'enfant,  374. 
Hémoptysie  fatale  chez  un  enfant  de 

trois  ans  et  demi,  245. 
Hémorragie  cérébrale   chez  un  enfant 

de  douze  ans,  367. 
Hémorragie  de  l'ombilic,  guérison  par 
le  sérum  gélatine  [Recueil  de  faiU, 
par  M.  Chariier)^  477. 
Hémorragie  d'origioe  syphilitique  chez 

le  nouveau-né,  757. 
Hémorragies  intestinales  mortelles  chez 
un  nourrisson  syphilitique  ^Aecuei/ de 
faits,  par  le  D'  Couion),  JOO. 
Ilenocb  (Purpura  de),  307-308. 
Hérédité  de  la  tuberculose,  702. 


Hérédo-syphilis  de  seconde  génération, 
380. 

Hérédo-syphilis  du    système  nerveux 
{Bévue  générale),  168. 

Hérédo-syphilis    (méningo-encéphalite 
et  rétrécissement  de  Tintestin),  243. 

Hernie   diaphragmatique    congénitale, 
556. 

Hernies  ombilicales  (traitement  par  la 
paraffine),  54. 

Herpès  iris  de  Biett  (teignes  pyogènes), 
4d5. 

Uodgkin  (Un  cas  de  maladie  de),  619. 

HOpitol  de  TÉtat  de  New-York  pour  les 
enfants  déformés  et  impotents,  56. 

HOpiUl  d*enfanU  Adèle-Brody,  56. 

Hôpital  d'enfants  à  Vicence,  256. 

Hôpital  d'enfants  Caritatea  à  Jassy,  446. 

Hôpital  d'enfants  de  Cologne,  I92. 

Hôpital  d'enfants  de  Lûbeck.  56. 

Hôpital  d'eofants  Jenner  à  Berne,  314. 

HôpiUl  des  Enfants-Malades,  64, 768. 

Hôpitaux  d'eofants  de  Paris,  192. 

Hoquet  chez  les  nourrissons,  505. 

Hospice  pour  enfants  aiMndonnès,  382. 

Hydrocéphalie    chronique    (guérison), 
313. 

Hydrocéphalie  chronique  (liquide  cé- 
phalo-rachidien), 180. 

Hydrocéphalie  congénitale,  567. 

Hydrocéphalie  externe  et  hérédo-syphi- 
lis, 569. 

Hydrocéphalie  interne  à    la  suite  de 
méningite  otique,  246. 

Hydrocéphalie  interne  (traitement  chi 
rurgical),  501. 

Hydrocéphalie    (méningite     hémorra- 
gique), 436. 

Hydrocystome  du  nez,  562. 

Hydroméningocèle  guérie  par  la  cure 
radicale,  114. 

Hydronéphrose  congénitale  double,  767. 

Hydronéphrose  congénitale  gauche  chez 
un  enfant  de  quatorze  mois,  5J2. 

Hygiène   de  la  grossesse  et  puéricul- 
ture, 318. 

Hygiène  des  enfants,  510. 

Hygiène  scolaire,  128. 

Hygiène  scolaire  (II«  Congrès),  383. 

Hyperidrose  et  hydrocystome  du  nez,  562. 

Hyperthermie  dans  la  pneumonie,  245. 

Hypertri chose     lombaire    avec    tpina 
bifida,  558. 

Hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie,  623. 

Hystérie  chez  Tenfant,  181. 

Hystérie  infantile,  558. 


Ictère  des  nouveau-nés  avec  purpura, 
633. 
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Ictère  des  nouveau-nés  (pathogénie) 
(.Mémoire  du  D*  E,  Leuret),  129. 

Ictère  des  nouveau-nés  (quelques  cas), 
I8r>. 

Ictère  et  rôle  du  foie  dans  les  vomisse- 
ments à  répétition,  127. 

Ictère  et  syphilis  héréditaire  {Mémoire 
du  /)'  Ovazza),  340. 

Ictère  infectieux  épidémique  infantile, 
763. 

Imperforation  de  Turèlre  chez  un  nou- 
veau-né, 503. 

Impétigo  con/agiosa  (stomatite),  49. 

Impétigo  pédiculaire  (néphrite  aiguë) 
{Recueil  de  faits, par  le  /K  Caza/),  418. 

Inanition  chez  les  dyspeptiques  et  les 
nerveux,  252 

Incontinence  d'urine  et  pollakiurie,  181. 

Incontinence  d'urine  (injections  épidn- 
lales),  490. 

Infeclion  générale  par  le  muguet,  247. 

Infection  intra-utérine  du  fœlus  dans 
la  variole,  244. 

lafections  cutanées  chez  le  nourrisson 
{Mémoire  du  D'  d'Aslros],  65, 136. 

Infections  cutanées  des  nourrissons 
(linge  stérilisé;,  55. 

lafections  ombilicales  du  non  veau-né 
{Mémoire  de  MM.  Porak  et  Durante), 
441». 

Infections  respiratoires  aigu^*s  et  mé- 
ninges, 124. 

Injections  épidurales  dans  l'inconti- 
nence d'urine,  499. 

loocclusion  du  septum  ventriculaire, 
508. 

Institut  d'études  supérieures  de  Klo- 
rence,  448. 

Insuffisance  aiguë  du  myocarde,  490. 

Intestin  (absence  de  continuité  entre  le 
gros  et  le  petit),  560. 

Intestin  (étranglement  dans  une  ouver- 
ture du  mésentère),  6S5. 

lutestin  grêle  ^atrésie  congénitale),  122. 

Intestin  (hémorragie  chez  un  syphili- 
tique) {Recueil  défaits,  par  le  D^  Cou- 
Ion),  100. 

Intestin  (invagination  à  huit  mois), 
230. 

Intestin  (invagination  chronique),  63, 
236. 

I  ntestin  (invagination  termin^'e  par  gan- 
grènes 237 . 

Intestin  in  vagin  é  (gangrène),  683. 

Intestin,  mésentère  et  péritoine  (kystes 
gazeux),  494. 

Intestin  (parésies  primitives)  et  céré- 
bropathies  congénitales  {Mémoire  du 
f)r  A.  Mori),  398. 

Intestin  (Rétrécissement  de  1'),  dans 
l'hérédo-syphilis,  243. 


Intestin  (tuberculose  chez  le  nourris- 
son), 699. 

Intoxication  acide  infantile.  746. 

Intoxication  alcoolique  aiguë  à  quatir 
ans,  564. 

Intoxication  par  Teucre  violette,   127. 

Intoxications  digestives,  491. 

Intoxications  médicamenteuses»  chez 
Tenfant,  636. 

Invagination  aiguë  du  nourrissoD  (dia- 
gnostic précoce  et  traitement),  563. 

Invagination  aiguë  du  nourrisson  (me- 
lœna),  506. 

Invagination  intestinale  à  huit  mois, 
opération,  guéri  son.  236. 

Invagination  intestinale  (100  laparoto- 
mies), 684. 

Invagination  intestinale  chronique,  63, 
236. 

Invagination  intestinale  et  purpura  de 
Henoch,  308. 

Invagination  intestinale  guérie  par 
gangrène,  237. 

Invagination  intestinale  (traitement , 
373. 


Japonais   (Recherches   hématologiques 
sur  les  enfants),  633. 


Kératodermie  érythémateuse  en  pla- 
cards disséminés,  757. 

Kératose  palmaire  familiale,  759. 

Kérion  de  Celse  (teignes  pyogènes),  495. 

Kyste  échiooooccique  primitif  du  pou- 
mon droit,  568. 

Kyste  hydatique  du  foie  (2  cas),  567. 

Kyste  salivaire  parotidien,  7S5. 

Kystes  de  l'appendice  cœcal,  239. 

Kystes  épidermiques  (pemphittus),  758. 

Kystes  gazeux  multiples,  de  Tintestin, 
du  mésentère  et  du  péritoine  pariétal, 
494. 

Kystes  hydatiques  (deztro-cardie),  509. 

Kystes  lymphatiques  congénitaux  du 
cou,  extravasation  sanguine,  497. 


Lait  (catalyse  et  fermentations),  913. 

Lait  cru  chez  Tenfant  sain  et  uialade, 
572. 

Lait  de  femme  dans  le  catarrhe  intes- 
tinal aigu,  246. 

Lait  de  femme  (passage  du  brome),  697. 

Lait  de  vache  (recherches  physico-chi- 
miques), !>3. 

Lait  écrémé  acide  (babeurre),  43. 
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Lait  et  »es  propriétés  biologique:*,  445. 

l-aita  industriels,  leur  valeur  dans  Tal- 
laitement  nrtificiel,  60. 

Laits  modifiés  {Revue  généraU),  358. 

Laparotoooies  pour  invagination  intes- 
tinale (100  cas),  684. 

Larves  de  diptères  dans  le  tube  diges- 
tif, 366. 

Larynx  (fragment  de  pépin  dans  la  ré- 
gion sous-glottique),  560. 

Larynx  (papi)lomes  cbei  un  nourrisson), 
559. 

Larynx  (stridor),  63. 
Larynx  (traitement  local  des  ulcéra- 
tions par  compression),  374. 
Leçons  cliniques  de  chirurgie  infantile, 

Leçons  cliniques  sur  la  diphtérie,  574. 
Leçons  de  clinique  chirurgicale,  701, 
L«^sion8  congénitales  du  cœur,  683. 
Lésions  oculaires  dans  les  malforma- 
tions crâniennes,  oxycéphalie,  764. 
Leucémie  aiguë  chez  l'enfant,  177. 
Leucémie  aiguë  (étude  clinique  et  hé- 

iiiatologique),  178. 
Leucémie  aiguë  lymphatique,  619. 
Leucémie  chez  un  nouveau-né,  438. 
Leucémie  lymphatique  aigu«%  176.  622. 
Leucémie  lymphatique  et  leucémie  myé- 

logène,   178. 
Leucocytose  et  anémie  dans  Tathrepsie 

et  la  gastro-entérite,  248. 
Levure  de  bière  (son  action  sur  le  Bac- 

terium  eoli  dans  les  entérites),  237. 
Linge  stérilisé  dans  les  infections  cuta- 
nées des  nourrissons,  55. 
Liquide  céphalo-rachidien  dans  Thydro- 

cépbalie  chronique,  18ii. 
Liquide    céphalo-rachidien  (propriétés 
pbysico-chimiques)      [Mémoire      du 
Q^  AUarin),^\\,  257. 
Lithiase  rénale  chez  les  enfants,  30C;. 
Little  (Etat  des  sphincters  dans  le  syn- 
drome de),  753. 
Little  (Étiulogie  de  la  maladie  de),  753. 
Lombrics  allant  de  l'intestin  dans   les 

conduits  pancréatiques,  566. 
Lombrics  causant  une  hémiplégie,  244. 
lunette  détruite  par  Tangine  de  Vincent, 

48. 
Lupus  tuberculeux  guéri  par  le  per- 
manganate de  potasse,  .V^O. 
Luxation  congénitale  de  l'épaule,  115. 
Luxation  obstétricale  de  la  hanche,  365. 
Ljonphatique  ;état),  109. 
Lymphémie  aiguë,  621. 
Lymphéraie  aiguë  infantile,  621. 


Mains  et  pieds  (malformations),  115. 


!  Maison  de  bienfaisance  et  maternité  de 
la  Havane,  70i. 

Maladie  d'Addison  sans  lésions  des 
capsules  surrénales,  703. 

Maladie  de  Banti,  623. 

Maladie  de  Barlow,  255. 

Maladie  de  Barlow  (radiographie),  126. 

Maladie  de  Dercum,  364. 

Maladie  de  Kriedreich  et  affections  cou- 
génitales  du  cœur,  369. 

Maladie  de  Grancher  (spléno-pneumo- 
nie),  496. 

Maladie  de  H.  Roger,  508. 

Maladie  de  Hodgkin  chez  un  enfant, 
620. 

Maladie  de  Hodgkin  (un  cas),  619. 

Maladie  de  Little  (étiologie),  753. 

Maladie  de  Little  et  myxœdème,  58. 

Maladie  de  Maurice  Kaynaud,  2.55. 

Maladie  de  Maurice  Raynaud  {Mémoire 
de  M.  Comby),  469. 

Maladie  de  Moller-Barlow,  376. 

Maladie  de  Parrot,  315. 

Maladie  de  Roger,  447. 

Maladie  de  Roger  (forme  rare  de  car- 
diopathie congénitale^,  302. 

Maladie  de  Volkmann  {Hevue  générale)^ 
421. 

Maladie  de  Werlhof  guérie  par  l'adréna- 
line, 300. 

Maladie  de  Winckel.  183. 

Maladie  osseuse   de  Paget  et  hérédo- 

syphilis,  557. 
Mal  de  Pott  syphilitique,  427. 
Mal  de  Pott  (traitement  par  la  plaque 

pottique)  {Mémoire  de  If"»*'  Iteracheid- 

Delcowt),  590. 

.Malformation  congénitale  de  Toreille, 
444. 

Malformations  congénitales  des  mains 
et  des  pieds.  115. 

.Manuel  élémentaire  de  dermatologie 
topographique  régionale,  574. 

Manuel  technique  de  massage,  639. 

Mastoïde  et  oreille  (ganglions),  1 10. 

Médecine  de  l'enfance,  6.19. 

Médiastinite  et  glossite  chez  un  nourris- 
son, 500. 

Médication  arsenicale  el  cure  d'altitude, 
59. 

Mela»na  dans  l'invagination  aiguë  du 

nourrisson,  506. 
.Melaena  de  nouveau-né  (gnérison),  756. 
Melsena  et  purpura,  3<)9 
Mélflinodermie  congénitale,  254. 
Méninges    aux    cours     des    affections 

aiguës  respiratoires,  124. 
Méningisme  dans  les  oreillons,  429. 
Méningite  aiguë  à  sUphylocoque  dans 

la     chorée    {Recueil    de    faits,    par 

MM.  Letné  et  Gaudeau),  609. 
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Méningite    aiguë   suivie    de    psychose 

transitoire  {Recueil  de  failli  par  le 

D'  Haushalter)^  290. 
Méningite  à  staphylocoque»   (chorée), 

381. 
Méningite  à  staphylocoques  (scarlatine), 

767. 
Méningite  basilaire  due   au   pneumo- 
coque, 240. 
Méningite  cérébro-spinale,  319. 
Méningite  cérébro-spinale  â  buciile  de 

Pfeiffer,  437. 
Méningite  cérébro-spinaleÀ  diplocoques 

de  Weischselbaum,  179. 
Méningite    cérébro-spinale     chez    les 

enfants  (Revue  générale^  482. 
Méningite    cérébro-spinale   (fièvre    et 

tableau  morbide),  441. 
Méningite  cérébro-spinale  suppurée  à 

bacille  de  Pfeiffer,  47. 
Méningite  hémorragique  subaiguë  avec 

hydrocéphalie,  436. 
Méningite  ourlienne,  767. 
.Méningite    purulente     (bactériologie), 

437. 
.Méningite  séreuse  aiguë,  442. 
Méningite  spinale   suppurée  dans   la 

scarlatine,  767. 
Méningite  tuberculeuse  à  la  fin  d'une 

otite  moyenne   avec    hydrocéphalie 

interne,  246. 
Méningite   tuberculeuse    (forme    déli- 
rante), 503. 
.Méningites   aiguës  simples  (accidents 

nerveux),  638. 
Méningites  cérébrales  aiguës  non  tuber* 

culeuses  (complications),  124. 
Méningites  chez  l'enfant  (Mémoire  du 

Dr  Cardamatis),  321. 
Méningocële  (cure  radicale),  114. 
Méniugo-encéphalite      hérédo-syphili- 

tique  et  hydrocéphalie  externe,  569. 
Méningo-encéphalite  subaiguë  et  rétré- 
cissement   de    rintestin    chez    une 

hérédo-syphilitique,  243. 
Mercurium  cum  creld  dans  la  syphilis 

héréditaire,  756. 
Mésentère    (sarcome    giobo-cellulaire), 

302. 
Mesures  de  superficie  du  nourrisson, 

501. 
Méthode  de  Mosetig  Moorhof  pour  l'ob- 
turation des  os,  114. 
Méthode  sclérogène  et  injections  iutra- 

articulaires  dans  les  ostéo-arthrites 

fongueuses  du  genou,  188. 
Méthylarsinate     disodique     dans     la 

cachexie  palustre,  428. 
Microbiologie  de  la  coqueluche,  172. 
Micropolyadénie   dans   la  tuberculose 

infantile  au  point  de  vue  histogénique 


et  pathogénique  (Mémoire  du  IP  F, 

Potier),  788. 
Migraine  avec   paralysie   de   la  troi- 
sième paire,  118. 
Migraine  chez  les  enfants,  251. 
Mitral   (Rétrécissement)  chez  l'enfaDt. 

630. 
Môller-Barlow  (Maladie  de),  376. 
Mongolisme,  447. 
Mortalité    de     la     première     en  fa  are 

(causes),  45. 
Mortalité  et  conditions  d'hygiène  tie» 

nourrissons  dans  la  Corrèze,  573. 
Mortalité  et  tuberculose  dans  Tenfanc''. 

690. 
Mortalité  infantile  et  dépôts  de  lait. 

446. 
Mortalité  tuberculeuse  infantile  à  N>v- 

York,  116. 
Mort  dans  la  diphtérie,  636. 
Mort  du  nouveau-né  (causes),  505. 
Mort  subite  chez  les  enfants  syphili- 
tiques, 635. 
Mort  subite  par  eczéma,  120. 
Muguet  (infection  générale),  247. 
Mutualité  maternelle  de  risère,  128. 
Myélocytes  dans  le  sang,  46. 
Myocarde  (insuffisance  aiguë),  490. 
Myoclonie  multiple  chez  un  nourrissoo, 

753. 
Myosite  infectieuse  aiguë,  628. 
Myosite  ossifiante  du  brachial  antérieur 

après  hématome  chez  un  hémophile. 

498. 
Myosite  ossifiante  progressive,  695. 
Mythomanie    chez  les   enfants  [Revut 

générale),  679. 
Myxœdème  et  glycosurie  alimentaire. 

373. 
Myxœdème  et  maladie  de  Little,  58. 
Myxœdème  infantile  (1  cas),  235. 
Myxoflbrolipome  du  rein  à  quatre  ao» 

et  demi,  440. 


N 


Nœvus  pigmentaire  et  verrues.  557. 

Naevus  pigmentaire  diffus,  254. 

Nœvus  (sarcome  embryonnaire),  311. 

Nature  infectieuse  de  la  fièvre  rhumatis- 
male, 303. 

Nécrologie  (Chri8topher^  382. 

Nécrologie  (mort  du  D'  Alessandrini , 
128. 

Nécrologie  (mort  de  Fôrster),  320. 

Nécrologie  (Schmid-Monnard  et  Wer- 
theimber),  256. 

Néphrite  aiguë  (amygdalite),  185. 

Néphrite  aiguë  consécutive  à  Pimpétigo 
pédiculaire  (Recueil  de  faits,  par  le 
Dr  Cazal),  418. 
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Néphrile  chronique  guérie  par  décapsu- 
lation  rénale,  489. 

Néphrite  dans  le  scorbut  infantile,  431. 

Néphrite  hémorragique,  éry thème,  pur- 
pura, etc.,  309. 

Néphrite  interstitielle  chronique  avec 
hémorragie,  432. 

Néphrite  scarlatineuse  et  diphtérique, 
247. 

Néphrite  subaiguë  chez  un  enfant  de 
treize  ans,  étude  de  l'élimination  des 
chlorures,  péricardite  brigbtique,  488. 

Néphrite  Taricelleuse  (3  cas),  176. 

Néphrites  chroniques  (pronostic),  377. 

Néphrites  scarlatineuses  (prophylaxie 
par  Turotropine)  {Mémoire  de  M.  Ki- 
ro/JD,  674. 

Neuronbromatose  [Bévue  tfénérale),  299. 

Nez  (hyperidrose  et  hydrocystome), 
562. 

Noma  au  cours  de  lu  fièvre  typhoïde, 
249. 

Noma  (clinique  et  pathogéuie),  762. 

Noma  (traitement  chirurgical),  761. 

Notions  nouvelles  et  pratiques  d'allaite- 
tneot,  191. 

Nourrisson  au  sein  (ration  alimentaire^, 
765. 

Nourrisson  (infections  cutanées ^  (Mé- 
moire  du  D^  cTAsiros)^  65,  136. 

Nourrisson  au  sein  (atrophie  pondé- 
rale}, 190. 

Nourrisson  (tuberculose  intestinale), 
699. 

Nouveau  journal,  192,  382. 

Nouveau-né  (échanges),  375. 

Nouveau-né  (infections  ombilicales  (Mé- 
moire de  MM.  Foraket  Durante),  449. 

Nouveau- Dés  Jctère)  (Mémoire du  D^  E. 
Leuret),  129. 

Nouvel  asile  maritime,  448. 


Obstruction  intestinale  simulée  par  le 
purpura  de  Henoch,  .107. 

Obstruction  trachéale  par  tumeur  à 
trois  ans,  565. 

Obturation  des  os  parle  plombage,  114. 

Occlusion  congénitale  aiguë,  604. 

f)cclu9ion  intestinale  par  brides^  épi- 
ploïques  dans  la  péritonite  tubercu- 
leuse, 685. 

Œdème  arthritique  des  paupières,  428. 

t  iRdèmes  aigus  familiaux,  œdèmes  aigus 
périphériques  et  œdème  de  la  glotte 
chez  cinq  mAles  d'une  même  famille, 
498. 

ORdèmes  chez  les  brightiques  (pntho- 
gr'Die>,  489. 

ORsopbage  (corp?  étranger).  1 12. 


Œsophage  (corps  étranger  arrêté  pen- 
dant sept  mois),  lll. 

Œsophage  (corps  étranger  extrait  le 
vingt  et  unième  jour),  lll. 

Œsophage  (tuberculofe),  366. 

Œuvre  Henry  CouUet  du  lait  maternel, 
510. 

Œuvres  d*assistance  de  la  caisse  des 
écoles  du  VU',  815. 

Ombilic  (infections  chez  le  nouveau-né) 
{Mémoire  de  MM.  Porak  et  Durante), 
449. 

Omoplate  (surélévation  congénitale), 
444. 

Omphalorragie  grave,  traitement  par  le 
sérum  gélatine,  guérison  (Recueil  de 
faits,  par  M.  Char  lier),  477. 

Oreille  (corps  étrangers),  112. 

Oreille  (Issue  du  lait  par  1*),  63. 

Oreille  (malformations),  444. 

Oreillon  (méningite  avec  lymphocyto»e), 
767. 

Oreillons  et  méningisme,  429. 

Os  (anomalie  congénitale),  426. 

Os  (plombage  par  la  méthode  de  Mose- 
tig  Moorhof),  114. 

Ostéo-arthrites  fongueuses  du  genon 
(méthode  sclérogène),  188. 

Ostéomyélite  aiguë  du  col  du  fémur, 
564. 

Ostéomyélite  de  la  jambe,  443. 

Ostéomyélite  de  l'extrémité  inférieure 
du  fémur,  765. 

Ostéomyélites  prolongées  à  fo^'ers  mul- 
tiples, 636. 

Otite  aiguë  (51  opérations),  565. 

Otite  suivie  de  méningite  et  hydrocé- 
phalie, 246. 

Oxycéphalie  (lésions  oculaires),  764. 

Ozonothérapie  dans  la  coqueluche,  626. 


Paget  (Maladie  de),  557. 

Palpaiion  méthodique  du  corps,  575. 

Paludisme  (méthylarAÏnate),  428. 

Pancréatite  par  ascarides,  506. 

Papillouies  du  larynx  chez  un  nourris- 
son, 559. 

Paraffine  contre  la  hernie  ombilicale,  .S4. 

Paralysie  de  la  troisième  paire  et  mi- 
graine, 118. 

Paralysie  diphtérique  tardive  guérie  par 
les  injections  de  sérum  {Recueil  de 
faits,  par  le  H^  Pillon),  37. 

Paralysie  du  grand  dentelé  traitée  par 
la  grefTe  musculaire,  495. 

Paralysie  et  fièvre  typhoïde  chez  l'en- 
fant. 491. 

Paralysie  infantile  difformités  consé- 
cutives', 188. 
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Paralysie  infantile  (épidémie),  370. 
Paralysie    ischémique    des     membres 

{Hevue  générale)^  421. 
Paralysie  musculaire  pseudo-bypertro- 

phiquo,  688. 
Paralysie  obstétricale  traitée  par  la  su- 
ture des  5''  et  6»"  nerfs  cervicaux.  496. 
Paralysie  pseudo-bulbaire  par  tumeurs 

bilatérales  tuberculeuses,  117. 
Paralysies  de  la  coqueluche  {Recueil  de 
f'ailSy  par  les  D"  Moussous  et  Cruchet)^ 
31. 
Paralysies  diphtériques  précoces  (gra- 
vité), 378. 
Para  typhoïde,  767. 

Parésies    primitives    de    Tintestin   des 
nourrii^sons   et    cérébropathies  con- 
génitales {Mémoire  du   U^   Ambrogio 
Mort),  3t)H. 
Parotide  (angiome),  75à. 
Parotide  (kyste  salivairc),  765. 
Parotidite  et  méningisme,  439. 
Paroxysmes    psychiques    épileptiques, 

637. 
Pathogénie  de  l'ictère  des  nouveau-nés 

{Mémoire  de  M.  S.  Uuret),  159. 
Pathogénie  du  purpura,  763. 
Pathologie  du   sang  dans  la  première 

enfance,  570. 
Paupières  (gangrène)  dans  la  varicelle, 

176. 
Paupières  (œdème  arthritique),  438. 
Peau   (infections  chez   le    nourrisson) 

{Mémoire  du  />«•  d^Astros),  65,  I3«. 
Pédiatres  du  Sud-Ouest  Allemand,  256. 
Pédiatrie  à  Buenos  Aires.  448. 
Pédiatrie  à  Rome  (enseignement),  702. 
Pëdiomètre,  381. 
Pelade,  62. 

Pelade  d'origine  gingivo-dentaire,  123. 
Pempbigus  successif  à  kystes  épider- 

miques,  758. 
Pépin  de    pomme   lixé  dans  la  région 

sous-glottique,  560. 
Perforatiou  intestinale  dans  lu  typhoïde, 

435. 
Perforations  du  voile  du  palais  dans  la 
scarlatine  {Mémoire  de  MM.  Méry  et 
Halle),  705. 
Perforation  typhoidique  chez  un  enfant 

de  six  ans,  239. 
Péricardite  brigbtique,  488. 
Périmètre  Ihoracique  et  amplitude  res- 
piratoire, 703. 
Péritonite  à  pneumocoques,  703. 
Péritonite  gonococcique,  319. 
Péritonite  gonococcique  avec  rhuma- 
tisme et  endocardite,  254. 
Péritonite  purulente  après  la  pneumo- 
nie, 757. 
Péritonite  tuberculeuse   ',cure  marine) 


{Recuptl  de  faits,  par  le  D*  F.   Ln- 
lesqu^f),  526. 
Péritonite  tuberculeuse  et  son  traite- 
ment chirurgical,  635. 
Péritonite  tuberculeuse  (occlusion  par 

brides),  685. 
Permanganate  de  potasse  et  lupu9,  ôSf;. 
Perte  de  poids  du  nouveau-né,  &04. 
Phénique  (Empoisonnement  parKacide  . 

680. 
Phlébite  purulente  de  la  paupière,  de 
l'orbite  et  du  sinus  caverneux  {Recueil 
de  faits f  par  MM.  Rorkon-Duvignentui 
et  Onfray)^  537. 
Phlegmon  gangreneux  au  cours  de  ia 

vai'icelle,  319. 
Phlegmon  gazeux  développé  au  cours 
de  la  varicelle  {Mémoire  de  M,  Halfe  . 
665. 
Phosphore  (empoisonnement),  55. 
Physico-chimie  du  lait  de  vache,  &3. 
Pieds  et  mains  (malformations),  115. 
Piqûre  du  frelon  (troubles  morbides  . 

498. 
Pityriasis  rubra  pilaire  chez  un  enfant 

de  deux  ans,  759. 
Pleurésie  double  successive,  31!^. 
Pleurésie  putride  appendiculaire,  767. 
Pleurésie  séreuse  à  pneumocoque  chez 

un  nouveau-né,  703. 
Pleurésies  chez  les  enfants  f.10  ras\  109. 
Pleurésies  chez  une  fillette  de  neuf  ans 
{Hecueil  défaits,  par  le  D""  P.  Mantel  , 
340. 
Pleurésies  méta-diphtériques,  377. 
Pleurésies  putrides  (recherches  bacté- 
riologiques et  expérimentales),  561. 
Plombage  des  os  par   la  méthode   de 

Mo^etig  Moorhof,  114. 
Pneumococcie       pseudo-membraneu>^> 
broncho-pulmonaire  chez  un  enfant 
de  deux  ans,  627. 
Pneumocoque  dans  la  méningite  ba^^t- 

laire,  240. 
Pneumocoques  (péritonite),  703. 
Pneumocoques  (pleurésie  du  nouveau- 
né),  703. 
Pneumonie  avec  température  insolite. 

245. 
Pneumonie  (dif6cuUés  de  diagnostic  . 

377. 
Pneumonie  fibrineuse  (nécrose  pulmo- 
naire), 501. 
Pneumonie  lobaire  infantile  (118  cas  . 

626. 
Pneumonie  suivie  de  péritonite  puru- 
lente, 757. 
Pneumothorax  infantile,  562. 
Poids  du  nouveau-né,  504. 
Poids  et  urines  dans  la  rougeole,  7(ti. 
Pollakiurie  et  énurésie  infantiles,  181. 
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Polyadéoie  dans  la  tuberculose  infan- 
tile {Mémoire  du  Ur  Potier),  738. 
Polyarthrite   blennorngique  suite    de 
conjonctivite  chez  un  nouveau-né,  305. 
Polyarthrite  chronique  (type  de  Slill), 

305. 
Polycythéniie  des  cardiopathies  congé- 
nitales, 185. 
Polymyosite  infectieuse  aiguë  bénigne 
chez  un   enfant   de  neuf    ans,  628. 
Polype  du  rectum,  112. 
Ponction  lombaire  daos  la  chorée  de 

Sydenham,,243. 
Poudre  grise  dans  la  syphilis  héréditaire, 

756. 
PoumoD  di*oit  (kyste  à  échinocoques), 

508. 
Poumon  (gaugrèoe  avec  eclasie  bron- 
chique), 03. 
Poumon  (gangrène  embolique  ologèoe), 

607. 
PoumoD  (syphilis),  255,  448. 
Pour  les  mères,  61. 
Précis  de  médeciue  iofautile,  638. 
Précis  de  phy8ique  biologique,  19). 
Production  sous- linguale,  625. 
Production  sous-linguale  avec  absence 

d'éosiDophilie,  363. 
Prolapsus  dans  l'urèlre  de  Textrémité 

de  l'urettTe,  696. 
Pronostic  de  la  fièvre  typhoïde,  767. 
Pronostic  des  néphrites  chroniques  de» 

enfants,  377. 
Pronostic  de  la  coqueluche,  59. 
Prophylaxie  de   la  diphtérie   dans  les 

écoles,  378 
Propriétés  physico-chimiques  et  pbysio- 
genèse  du  liquide  cérébro-spinal  [Mé- 
moire du  /)<*  Allaria),  214,  257. 
Protection  de  l'enfance  â  Ueyat,  768. 
Protection  et  assistance  de  la  première 

enfance,  31 5. 
Protubérance  (giiome),  117. 
P:^eudo-épilepsie  par  ascarides,  686. 
Pseudo-paralysie  syphilitique,  315. 
Pseudo-tétanos  des  nouveau-nés,  691. 
Pseudo-tumeur  blanche  hérédo-syphi- 

litique,  427. 
Psychose  transitoire  chez   un  enfant, 
avec  troubles  du  langage,  à  la  suite 
d'une   méningite    aiguë   {Recueil   du 
faits,  par  le  \)^  Haushaller),  290. 
Piiychoses    et   troubles   de   la    parole 
dans  les  maladies    fébriles  de    Ten- 
fance,  52. 
Puériculture,  45. 

Puériculture  du   premier  âge,   allaite- 
ment maternel,  316. 
Pupilles  de  la  Presse,  511. 
Purpura    de    Henoch    et    invagination 
intestinale,  3U8. 


Purpura  de  Uenoch  simulant  l'obstruc- 
tion intestinale,  307. 

Purpura,  érythème,  arthrites,  melspna, 
néphrite,  309. 

Purpura  et  ictère  des  nouveau-nés,  633. 

Purpura  exanthématique.  319. 

Purpura  exanthématique  {Recueil  de 
faits,  par  le  /  »•  P.  .Mi/n^e/),  :  53. 

Purpura  (pathogénie),  763. 

Pyélouéphrite  etgravelle  d'origine  ecar- 
latineuse  chez  Tenfant  {Mémoire  du 
U'  Monsseaux),  281. 

Pyémies  méta-diphtèriques,  365. 

Pylore  (rétrécissement  congénital),  186. 

Pyh»ie  (rétrécissement  congénital  chez 
un  nourrisson),  69M. 

Pylore  (sténose  hypertrophique),  435. 

Pylore  (sténose  hypertrophique  congé- 
nitale), 492. 

Pyopneumothorax  chez  un  nourrisson, 
562. 

Pyosepticémie  staphylococcique,  50. 


Quantité    d'hémoglobine    et    hématies 

chez  Teufant,  374. 
Quatre  cas  d'occlusion  congénitale  ai- 
guë, 684. 
Quatre  cas  de  gastro-entérites  graves 

guéries  par  le  babeurre,  555. 
Quatrième  maladie,  319. 
Quatrième  maladie,  rubéole  scar latin i- 

forme  {Revue  générale),  613. 
Quelques  cas  d'ictère  des  nouveau-nés, 

186. 
Quelques   cas  de  tuberculose  cutanée 

consécutive  à  la  rougeole,  692. 
Quelques   données  statistiques  sur  la 

tuberculose  des  enfants,  116. 
Question  de  la  tuberculose  alimentaire, 

181. 


Rachitisme  précoce  {coxa  vara),  37.'i. 

Raideur  juvénile  généralisée,  127. 

Rate  et  foie  (hypertrophie  familiale),  623. 

Ration  alimentaire  du  nourrisson  au 
sein,  765. 

Ration  alimentaire  du  nourrisson  élevé 
artiQciellement  de  un  à  sept  mois, 
572. 

Réaction  iodée  dans  le  sang  des  diphté- 
riques, 313. 

Recherches  sur  Tépilepsie,  Thystérie  et 
l'idiotie,  446. 

Rechutes  dans  la  scarlatine,  507. 

Récidive  de  fièvre  typhoïde  après  deux 
mois,  310. 

Récidives  de  la  diphtérie,  379. 
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Rectum  (polype),  112. 

Réduction  de  la  niortaiité  tuberculeuse 
infanUle  à  New-York,  116. 

Régulation  thermique  dans  la  preoiiëre 
enfance,  502. 

Rein  (lithiase),  306. 

Rein  (myxofibrolipome),  440. 

Rein  (sarcome),  183. 

Rétrécissement  congénital  du  pylore, 
492. 

Rétrécissement  congénital  du  pylore 
chez  un  nourrisson,  698. 

Rétrécissement  congénital  du  tiers  su- 
périeur de  rintestio  grêle,  122. 

Rétrécissement  de  l'intestin  et  ménin- 
go-encépbalite  dans  Thérédo-syphilis, 
243. 

Rétrécissement  mitral  chez  Tenfant, 
630. 

Rhinite  caséeuse,  563. 

Rhinite  impëtiginense,  49. 

Rhumatisme  aigu  (douleur  abdominale), 
303. 

Rhumatisme  blennorragique,  suite  de 
conjonctivite,  305. 

Rhumatisme  et  endocardite  gonococ- 
ciques,  254. 

Rhumatisme  (nature  infectieuse),  303. 

Rhumatisme  tuberculeux  infantile,  3U4. 

Rigidité  cadavérique  chez  les  mort-nés^, 
371. 

Rigidité  spasmodique  infantile,  766. 

Rotule  (absence),  558. 

Rougeole  (gangrènes  pharyogo-laryn- 
gées),  448. 

Rougeole  (poids  et  urines),  703. 

Rougeole  (statistique),  254. 

Rougeole  (stomatite  ulcéreuse),  48. 

Rougeole  (tuberculose  cutanée  consé- 
cutive), 692. 

Rubéole,  319,  ."^Sl. 

Rubéole  ù  Genève  (épidémie  de  janvier- 
avril  1905),  623. 

Rubéole  et  suette  miliaire,  762. 

Rubéole  scarlatiniforme,  la  quatrième 
maladie  {Revue  générale),  613. 

Rupture  spontanée  du  cœur  chez  un 
nourrisson,  696. 


Saccaromyces  cerevisae  et  Bactevium  coli 
dans  les  gastro-entérites,  237. 

Salivaire  (sécrétion  chez  le  nourrisson), 
442. 

Sanatorium  d'altitude  pour  enfants,  640. 

Sang  (formule  chez  le  nouveau-né  et 
le  nourrisson),  444. 

Sang  (myélocytes),  46. 

Sang  (pathologie),  570. 

Sarcome  du  rein,  183. 


Sarcome  embryonnaire  sur  nn  n»vu9, 
311. 

Sarcome  globo-celluiaire  du  mésentère 
chez  un  enfant  de  onze  ans,  302. 

Sarcome  mélanique  chez  un  enfant  df 
trois  mois,  566. 

Sarcomes  viscéraux  chez  les  entaot» 
{Mémoire  de  MM.  Ardox  Aifaro  rt 
Manuel'A.  Sania»)^  602. 

Scarlatine  à  rechute,  381. 

Scarlatine  chez  on  enfant  de  tron 
semaines,  756. 

Scarlatine  (méningite  spinale),  767. 

Scarlatine  (néphrite),  247. 

Scarlatine  (perforations  du  voile  du 
palais)  {Mémoire  de  MM.  Méryet  baUé\, 
705. 

Scarlatine  (prophylaxie  des  néphrites 
par  Turotropine),  674. 

Scarlatine  (pyélonéphrite  et  gravelle . 
(Mémoire  du  D'  Moneseaux),  28  L 

Scarlatine  (rechutes),  507. 

Scarlatine  (sérothérapie),  54. 

Sclérème  des  nouveau-nés,  goérisoD, 
758. 

Sclérose  multiple  consécutive  à  la  coque- 
luche, 494. 

Scolioses  congénitales,  573. 

Scorbut  infantile,  255-631. 

Scurbut  infantile  (néphrite),  431. 

Scorbut  infantile  (radiographie),  HO. 

Scrofule  et  infections  adénoîdienne^. 
575. 

Scrofulo-tuberculose    (traitement],  55. 

Sécrétion   des  glandes  salivairet,  44t. 

Sel  en  pathologie  et  en  thérapeutique, 
191. 

Sémiologie  des  ganglions  mastoïdiens 
et  préaurirulaires,  110. 

Sérothérapie  antistreptococcique  {Mi- 
moire  du  D'  A.  Ft/f'a),  411. 

Sérothérapie  de  la  paralysie  diphté- 
rique [Recueil  de  faits,  par  le  l>  Pil- 
lon),  37. 

Sérothérapie  de  la  scarlatine  à  Vienne. 
54. 

Serpentin  lombo-abdominal,  502. 

Sérum  antidiphtérique  (action  secon- 
daire), 45. 

Sérum  antidiphtérique  dans  le  traite- 
ment des  stomatites  et  des  vuiro- 
vaginites  de  l'enfance  {Mémoire  dr 
MM.   E.  Giorelli  et  A.  Brinda),  724. 

Sérum  gélatine  dans  Tomphalorragit- 
grave  {Recueil  de  faile^  par  M.  Char- 
lier),  477. 

Sigmoldite  aigu^  (Remie  générale),  40. 

Sinus  caverneux,  etc.  (phlébite)  [Recyai 
de  faits,  par  MM.  Rochon-Duvigneaud 
et  Onfray),  537. 

Société  allemande  de  pédiatrie,  575. 
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Société  de  pédiatrie.  63,  126,  253,  319, 

381,447,  703,  767. 
Société  de  pédiatrie  allemande  (21*  ses- 

sioD),  380. 
Société  de  pédiatrie  américaine,  508, 

703. 
Société  italienne  de  pédiatrie,  640. 
Sous-maxillaire  (sécrétion  de  la  glande), 

442. 
Spasme  de  la  glotte  dans  la  coqueluche, 

567. 
Spasme  nutant,  119. 
Sphincters  dans  le  syndrome  de  Little, 

753. 
Spina  àifida  caché  avec  hypertrichose 

lombaire,  558. 
Spléno«pneumonie  ou  maladie  de  Gran- 

cber,  496. 
Spondyiite  (son  évolution),  181. 
Statistique  de  la  consultation  de  nour- 
rissons à  Bruxelles,  315. 
Statistique  de  la  diphtérie  à  l'hôpital 

Trousseau  en  1903,  379. 
Statistique  de  rougeole,  254. 
Statistique  de  vingt  mois  au  pavillon 

Pasteur  à  l'hôpital  Hérold,  174. 
Statistique  du  pavillon  de  la  diphtérie 

à  l'hôpital  des  Enfants,  173,  628. 
Status  lymphaticuSj  109. 
Sténose  hypertrophique  congénitale  du 

pylore,  435,  492. 
Sténose  py torique  congénitale,  180. 
Sténose  pylorique  infantile,  493. 
Sterno-cléido-mastoîdien  (hématomes), 

506. 
Stomatite  aphteuse,  63. 
Stomatite  dans    Vimpetigo  contagiosa^ 

49. 
Stomatite  herpétique,  63. 
Stomatites    et  vulvo-vaginites   (traite- 
ment par  le  sérum  antidiphtérique) 

{Mémoire  de  MM,  E.  GioreltietA.  Brin- 

da),  724. 
Stomatite  ulcéreuse  mortelle,  suite  de 

rougeole,  48. 
Streptococcie  (sérothérapie)  (Mémoire 

duD^A,PUia),  411. 
Stridor  laryngé  congénital  et  affection 

cardiaque,  63. 
Stridor  thymique  (radiologie),  120. 
Substance  cérébrale  dans  le  traitement 

du  tétanos,  115. 
Sucre  (assimilation),  247. 
Suette  miliaire  et  rubéole,  762. 
Superficie  du  nourrisson  (mesures),  501. 
Surélévation  congénitale  de  l'omoplate, 

444. 
Surrénales  (tumeur  maligne),  631. 
Suture  des  cinquième  et  sixième  nerfs 

cervicaux  dans  la  paralysie  obstétri- 
cale, 496. 


Syndrome  de  Benedikt,  367. 

Syndrome  de  Little  (état  des  sphincters), 
753. 

Syndrome  épileptique  et  ascarides,  244. 

Syphilis  (adénopathies),  306. 

Syphilis  cérébrale  précoce  {Recueil  de 
faits^  par  le  />'  Dauchez),  298. 

Syphilis  cérébrale  précoce  avec  exo- 
phtalmie (Recueil  de  faits ^  par  le 
D'  H.  Dauchez),  160. 

Syphilis  (coryza),  122. 

Syphilis  de  nourrisson  (hémorragies 
intestinales  mortelles)  (Recueil  de 
faitSt  par  le  D'  Coulon),  100. 

Syphilis  du  pharynx  et  du  poumou, 
448. 

Syphilis  (hémorragie  chez  le  nouveau- 
né),  757. 

Syphilis  hémorragique  des  nouveau-nés, 
032. 

Syphilis  héréditaire  à  forme  ganglion- 
naire (Recueil  de  faits,  par  le  D'  J. 
Comby),  605. 

Syphilis  héréditaire  de  seconde  généra- 
tion, 380. 

Syphilis  héréditaire  du  système  nerveux 
(Revue  générale),  168. 

Syphilis  héréditaire  et  encéphalopathies 
de  l'enfance,  123. 

Syphilis  héréditaire  et  ictère  [Mémoire 
du  Dr  Ovazza),  340. 

Syphilis  héréditaire  et  maladie  de  Pa- 
get,  557. 

Syphilis  héréditaire  (méningo-encépha- 
lite  et  hydrocéphalie  externe),  569. 

Syphilis  héréditaire  (mëniogo-encépha- 
lite  et  rétrécissement  de  l'inlestin), 
243. 

Syphilis  héréditaire  (poudre  grise),  756. 

Syphilis  héréditaire  (tabès),  43t. 

Syphilis  héréditaire  tardive  (pseudo- 
tumeur blanche).  427. 

Syphilis  infantile  (traitement),  187. 

Syphilis  (mal  de  Pott),  427. 

Syphilis  (mort  subite),  G3.S. 

Syphilis  (pseudoparalysie),  315. 

Syphilis  pulmonaire,  255. 

Système  nerveux  (hérédo-syphilis)  (Re- 
vue  générale),  168. 


Tabès  hérédo-syphilitique,  431. 

Tabès  juvénile,  431. 

Teignes  et  entérites,  700. 

Teignes  pyogënes  du  cuir  chevelu,  495. 

Température   du    nourrisson    pendant 

les  régies  de  la  nourrice,  59. 
Ténia  nana  (2  cas),  560. 
Tension  artérielle  dans  la  fièvre  typhoïde 

infantile,  371. 
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Tétanie    généralisée   (pseudo- tétanos), 
G97. 

Tétanie  infantile  avec  contraetares  per- 
sistantes, 631. 

Tétanos  du  nouveau-né,  607. 

Tétanos  guéri  par  la  substance  céré- 
brale, 115. 

Tbéocine  comme  diurétique  dans  Ten- 
fance,  372. 

Thérapeutique  clinique  des  maladies 
des  enfants,  380. 

Thorax  en  entonnoir  chez  un  nourris- 
son de  treize  jours,  502. 

Thrombose  cardiaque  avec  embolie  des 
artères  iliaque  et  fémorale  dans  la 
diphtérie,  174. 

Thymus  d*un  fœtus  de  six  mois  et  à 
terme,  183. 

Thymus,  hypertrophie  et  cornage,  63. 

Thymus  (stridor),  120. 

Thyroïde  (Greffe  par  la  méthode  de 
CfnHstiani),  687. 

Tic  de  la  tête  et  du  tronc  pendant  le 
sommeil,  119. 

Tics,  766. 

Toxémie  gastro-intestinale,  491. 

Trachée  (obstruction  par  tumeur  à 
trois  ans),  565. 

Trachéotomie  (emphysème  du  médias- 
tin),  570. 

Trachéotomie  et  tuberculose,  379. 

Traité  des  maladies  de  l'enfance  (t.  V  de 
la  '2<>  édition),  190. 

Traité  des  maladies  de  l'enfance  (tra- 
duction espagnole),  125. 

Traité  des  maladies  des  enfants  pour 
les  médecins  et  étudiants,  318. 

Traité  d'hygiène  et  de  pathologie  du 
nourrisson  et  des  enfants  du  premier 
Âge,  252,  447. 

Traitement  chirurgical   de    l'hydrocé- 
phalie interne,  501. 
Traitement  chirurgical  de  la  péritonite 
tuberculeuse,  635. 

Traitement  chirurgical  du  noma,  761. 
Traitement  delà  diphtérie,  173. 
Traitement  de  la  diphtérie  (efficacité 

de  Tantitoxine),  17/. 
Traitement  de  la  fièvre  intermittente 
infantile   (Recueil    de   faits^   par   le 
Dr  Comhy),  165. 
Traitement  de  l'appendicite  aiguë,  in- 
dications opératoires,  250. 
Traitement  de  la  scrofulo-tuberculose, 

55. 
Traitement   de    la   syphilis    chez    les 

enfants,  187. 
Traitement  de  l'entérite  aiguë  par  le 

lait  de  femme,  246. 
Traitement   de  l'entérite  mueo-mem- 

branense,  76G. 


Traitement  de  Tinvagination  aigof  da 
nourrisson,  563. 

Traitement  de  Tin  vagi  nation  inlerti- 
nale',  373. 

Traitement  des  empyèmes  infantilrs, 
121. 

Traitement  des  gastro -entérites  aitm» 
et  chroniques  chez  les  enfants  par 
le  babeurre  (èiémoiredu  D'  Deeherf}, 
513. 

Traitement  des  gastro-entérites  aiguës 
et  chroniques  par  le  babeurre  ( Mé- 
moire du  !>'  Êlie  Decherfu  L 

Traitement  des  hernies  ombilicales  par 
la  paraffine,  54. 

Traitement  des  ostéo-arthritos  fon- 
gueuses du  genou  par  la  méthode 
sclérogène,  188. 

Traitement  des  troubles  gastro -intesti- 
naux par  la  gélatine,  238. 

Traitement  diététique  des  gastro-eaté- 
ritea  par  les  féculents,  317. 

Traitement  du  mal  de  Pott  au  inoyeD 
de  la  plaque  pottique  à  ressort  (lié- 
moire  de   A/»«    Iterscftei  l-Delc<mr[}, 

590. 

Traité  théorique  et  pratique  des  mala- 
dies de  l'enfance,  639. 

Troubles  de  la  parole  dans  les  pyreiies. 

52. 
Troubles  nerveux  dus  aux  végétations 

adénoïdes,  123. 
Tubage  avec  malfomiation  de  l'épi- 

glotte,  448. 
Tuberculeux  à  la  période  de  gcrmiBa- 

tion  (fièvre),  700. 
TubercuUne   pour  le  diagnostic  de  ia 

tuberculose  infantile,  375. 
Tuberculomes     bilatéraux    (paralysie 

pseudo -bulbaire),  117. 
Tuberculose  alimentaire,  181. 
Tuberculose  chez  l'enfant,  690. 
Tuberculose  congénitale,  689. 
Tuberculose     (Congrès     intcniatiooai 

de  la),  127. 
Tuberculose  (contagion  familiale)  [Mi- 
moire  de  Af .  Combi/)^  64  É . 
Tuberculose  cutanée  consécutive  à  la 

rougeole,  692. 
Tuberculose   de    l'enfance   (apyrexic), 

700. 
Tuberculose  de  l'œsophage,  366. 
Tuberculose  des  enfants  et  adolcsceals 

(staUstique),  116. 
Tuberculose  des  ganglions  bronchiqueSi 

693. 
Tuberculose  (diagnostic  par  l-i  tuDer- 

culine),  375. 
Tubereulose  du  cerveau  et  du  cervelet 
avec  issue  extérieure  d'une  muse 
caséeuse,  694. 
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Tuberculose  ilu  péritohie  (Iraitement 
chirurgical),  63à. 

Tuberculose  et  mortalité  dans  Ten- 
faoce,  690. 

Tuberculose  et  trachéotomie,  379. 

Tuberculose  génitale  féminine,  121. 

Tuberculose  (hérédité),  70). 

Tuberculose  infantile  (mieropolyadé- 
nie)  {Mémoire  du  D^  F.   Potier}^  138. 

Tuberculose  infantile,  sa  porte  d*entrée, 
ses     manifestations    clinique»,   691. 

Tuberculose  intestinale  chez  le  nour- 
risson, 699. 

Tuberculose  intestinale  (formes  chirur- 
gicales), .59. 

Tuberculose  infantile  (réduction  de  sa 
mortalité  à  New.York),  116. 

Tuberculose  pulmonaire  (formes  cli- 
niques et  sociales),  574. 

Tuberculose  respiratoire  chez  le  nour- 
risson, 694. 

Tuberculose  (voies  d'introduction),  699. 

Tumeur  blanche  du  genou  (déviations 
latérales),  635. 

Tumeur  maligne  primitive  des  glandes 
surrénales  avec  envahissement  du 
foie,  631. 

Tumeur  obstruant  la  trachée,  565. 

Tumeurs  malignes  chez  l'enfant  (carac- 
tères histologiques],  504. 

Tumeurs  malignes  dans  l'enfance,  509. 

Tumeurs  tuberculeuses  bilatérales  (pa- 
ralysie pseudo-bulbaire),  117. 

Typhoïde  avec  gangrènes  cutanées, 
430. 

Typhoïde  (contagion  hospitalière),  63. 

Typhoïde  et  diphtérie,  377. 

Typhoïde  et  paralysie,  491. 

Typhoïde  (étude  sur  346  cas),  186. 

Typhoïde  '^Fièvre)  chez  les  enfants 
{Revue  générale),  ZZ!t. 

Typhoïde  (Fièvre)  infantile,  369. 

Typhoïde  inTantile  (tension  artérielle), 
371. 

Typhoïde  (noma),  349. 

Typhoïde  (perforation  chez  un  enfant 
de  six  ans),  239. 

Typhoïde  (perforation  intestinale^  435. 

Typhoïde  (pronostic),  767. 

Typhoïde  (récidive  après  deux  mois), 
310. 

Typhoïde  suivie  de  gangrène  cutanée, 
50. 


Ulcérations     du    larynx     (traitement 

local),  374. 
Ulcère  de   l'estomac  chez  les  enfants, 

«29. 
Ulcère  gastrique  perforant,  434. 


Université  allemande   de  Prague»  256. 

Université  de  Gênes,  320. 

Université  de  Naples,  128-640. 

Université  de  Palerme,  128. 

Université  de  Parme,  256. 

Université  de  Prague,  448. 

Université  d*Erlangen,  128. 

Université  de  Rostock,  640. 

Urémie  simulant  Thémorragie  céré- 
brale, 490. 

Uretère  (prolapsus  dans  Turètre),  696. 

Urètre  (imperforation  chez  un  nouveau- 
né),  503. 

Urétrites  des  petits  garçons,  376. 

Urines  dans  Tappendicite,  507. 

Urines  et  poids  dans  la  rougeole,  703. 

Urobihnurie  dans  l'enfance,  373. 

Urologie  dans  l'atrophie  jaune  aiguë, 
240. 

Urotropine  comme  moyen  prophylac- 
tique des  néphrites  scarlatineuses 
[Mémoire par  ieD'  Kiroff),  674. 


Vaccination  chez  les  nouveau-nés,  765. 

Vaccination  (une  année),  566. 

Valeur  curalive  de  la  ponction  lom- 
baire dans  la  chorée  de  Sydenham, 
243. 

Valeur  du  babeurre  dans  l'alimentation 
infantile,  571. 

Varicelle  (adénopathie),  110. 

Varicelle  (complication  insolite),  755. 

Varicelle  (gangrène  des  paupières),  176. 

Varicelle  (gangrène  gazeuse),  319. 

Varicelle  (néphrite),  176. 

Varicelle  (phlegmon  gazeux)  (Mémoire 
de  M.  HaUé),  665. 

Variole  (infection  fœtale  intra-utérine), 
24«. 

Végétations  adénoïdes  des  nourrissons, 
447. 

Végétations  adénoïdes  (troubles  ner- 
veux), 123. 

Verrues  digitées  sur  un  nsevus  pigmen- 
taire,  557. 

Vessie  (calculs),  113. 

Vessie  (épingle  à  cheveux  extraite  par 
cystotomie),  113. 

Vincent  (angine),  433. 

Voies  biliaires  (cirrhose  par  oblitéra- 
tion des),  439. 

Voies  digestives  (corps  étrangers),  688. 

Voies  d'introduction  de  la  tuberculose 
chez  l'enfant,  rôle  de  la  contagion 
familiale,  699. 

Voies  optiques,  58. 

Voile  du  palais  (perforations  dans  la 
scarlatine)  (Mémoire  de  MM,  Méry  et 
Halié),  705. 


788 


TABLE   ALPHABÉTIQUE 


Vomissement  à  rechute,  747. 
Vomissement  à  rechute,  acide   diacé- 

tique  dans  l'urine,  751. 
Vomissement  à  rechute  chez  les  enfants, 

749. 
Vomissement  cyclique,  750. 
Vomissement  périodique  dans  Tenrance, 

752. 
Vomissements  à  répétition   (ictère  et 

r61e  du  foie>,  127. 
Vomissements  avec  acétonémie,  253. 
Vomissements  avec  acétonémie  chez  les 

enfants,  764. 
Vomissements  avec  acétonémie  (essai), 

249. 
Vomissements  cycliques  et  appendicite 

(Revue  générale),  741. 
Vomissements  hystériques   chez  Fen- 

fant,  751. 


Vomissements  périodiques  chez  In 
enfants  et  relations  avec  Tappend.* 
cite,  763. 

Vomissements  périodiques  ou  cyclique?. 
253. 

Vulvo- vaginites  et  stomatites    (traita 
ment  par  le  sérum  antidiphtérique 
[Mémoire  de  MM.  £.   Giorelii    et  .' 
Brinda),  724. 

TV 

Werlhof  (Maladie  de),  309. 
Winckel  (Maladie  de),  183. 


Zones  de  Head  chez  l'enfant,  441. 


4976-05.  —  GoRBEiL.  Imprimerie  Éd.  Chtri 


} 


A  > 


y  '  -v 


•  4 

• 


~\ 


sK^VUf^ 


